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PETTERI JOELSSON: Aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön yhteys so-
siodemografisiin ja vanhempiin liittyviin riskitekijöihin – Rekisteripohjainen 
epidemiologinen tutkimus 
Väitöskirja, 135 s. 
Turun kliininen tohtoriohjelma 
TIIVISTELMÄ 
Tutkimuksen päämäärä oli tarkastella aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön 
(ADHD) yhteyttä syntymäkuukauteen, äidin raskausajan tupakointiin ja vanhempien 
ikään sekä psykiatrisiin häiriöihin. Tutkimuksen perustana oli vuosina 1991–2005 
syntyneiden suomalaislasten kohortti. Riskejä tutkittiin kohortti- ja pesäytetyssä ta-
paus-verrokkiasetelmassa. Tapauksina oli 10 409 erikoissairaanhoidossa diagnoosin 
saanutta lasta, joille kaltaistettiin yksilöllisesti neljä verrokkia sukupuolen, syntymä-
ajan ja syntymäpaikkakunnan mukaan (n = 40 141). Tiedot tutkittavista, heidän van-
hemmistaan ja spesifeistä riskitekijöistä poimittiin hoitoilmoitusrekisteristä, synty-
märekisteristä ja Väestörekisterikeskuksesta. 
Tapauksista 77 prosentilla oli myös toisen psykiatrisen tai neurokehityksellisen 
häiriön diagnoosi. Tapaukset olivat syntyneet yleisväestöä useammin loppuvuo-
desta. Tapausten äidit olivat verrokkien äitejä alemmassa sosioekonomisessa ase-
massa, ja heidän vanhempansa olivat verrokkien vanhempia useammin alle 20-vuo-
tiaita. Tapausten äidit tupakoivat raskausaikana verrokkeja useammin. Rinnakkaista 
käytöshäiriötä potevien äidit tupakoivat merkitsevästi muita tapauksia useammin. 
Tapausten vanhemmilla, erityisesti äideillä, oli diagnosoitu yleisesti psykiatrisia häi-
riöitä verrokkeja useammin. 
Lapsen riskiin saada ADHD:n diagnoosi vaikuttavat monet tekijät, jotka kasau-
tuvat perheisiin. Perimän vaikutusta ei riskitekijöiden ja häiriön välillä voida näiden 
tutkimusten asetelmissa täysin irrottaa, mutta ADHD:llä on todennäköisesti lukuisia 
ympäristön riskitekijöitä. Ympäristötekijöihin puuttumalla häiriön ilmaantuvuuden 
vähentämiseen tarjoutuu näin ollen erilaisia keinoja.  
AVAINSANAT: aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriö, ADHD, raskaudenaikainen 
tupakointi, rekisteritutkimus, rinnakkaishäiriöt, syntymäkuukausi, vanhemmat 
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ABSTRACT 
The aim of the study was to examine the associations between diagnosis of attention-
deficient hyperactivity disorder (ADHD) and birth month, maternal smoking during 
pregnancy, parental age, parental psychiatric morbidity. The effects were studied in 
a cohort and a nested case-control model. The cohort of the study consisted of all the 
Finnish children born between 1991-2005. The cases were the 10 409 children diag-
nosed with ADHD. For each case four controls were identified and matched by sex, 
date of birth and place of birth (n = 40 141). Data was obtained from Finnish Hospital 
Dicharge Register, Birth Register and Population Register Centre. 
A total of 77% of the cases were diagnosed with at least one comorbid psychiat-
ric and neurodevelopmental disorder. . The children born in the end of the year were 
more likely diagnosed with ADHD. The mothers of the cases were at a lower socio-
economic status than the mothers of the cases. The parents of the cases were more 
often younger than 20-year-old at birth than the parents of the controls. Paternal age 
between 35 and 49 years showed also association with ADHD-status. Maternal 
smoking during pregnancy was associated with child ADHD. The association was 
especially strong when the child was diagnosed with comorbid conduct disorder. All 
the examined parental psychiatric disorders showed association with child ADHD. 
Overall, maternal diagnoses showed stronger association than the paternal ones. 
Several factors contribute to the risk for ADHD. These riskfactors cluster to fam-
ilies. Study methods do not enable to distinguish role of the genetics from the asso-
ciation between risk factors and outcome. Nonetheless, several environmental risk 
factors associatate with ADHD. By preventing exposure to these risk factors it might 
be possible to reduce incidence of the disorder. 
KEY WORDS: attention-deficit/hyperactivity disorder, ADHD, smoking during 
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Aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriö (ADHD) on kehityksellinen neuropsykiatri-
nen häiriö. Sen ydinoireistoa ovat lapsuusiässä alkavat tarkkaavuuden säätelyn vai-
keus, ylivilkkaus ja impulsiivisuus. Häiriö vaikeuttaa siitä kärsivien elämää monin 
tavoin: nämä henkilöt menestyvät koulussa heikommin, ajautuvat työelämän sijasta 
useammin sosiaaliavustusten varaan ja ovat alttiimpia erilaisille tapaturmille. Lisäksi 
häiriö vaikeuttaa ihmissuhteiden solmimista ja niiden ylläpitämistä. (Mahone et al., 
2017) Oireistosta koituu siis moninaista inhimillistä kärsimystä yksilölle ja kuormi-
tusta yhteiskunnan palvelujärjestelmälle. Tutkimustieto häiriön eri ulottuvuuksista 
on tarpeellista, jotta sen ilmaantumista voidaan ehkäistä ja aiheutuvia haittoja hallita.   
Lapsilla ilmenevä samanaikainen ylivilkkaus, impulsiivisuus ja aggressiivisuus 
on yhdistetty samaan oireyhtymään jo 1900-luvun alun julkaisuissa (Still 2006). 
Toista maailmansotaa edeltäneestä tutkimuksesta on aiheellista nostaa esille Franz 
Kramerin ja Hans Pollnow’n havainnot. He kuvasivat lapsuusiän hyperkineettisen 
häiriön, jonka ydinoire oli valveaikainen motorinen levottomuus. He kuvailivat häi-
riöstä kärsivien lasten jatkuvasti muun muassa juoksentelevan päämäärättömästi, 
kiipeilevän puissa ja huonekalujen päällä, viskovan tavaroita ikkunoista, koskettele-
van kaikkea tielleen tulevaa tai takovan tarkoituksettomasti leluillaan rytmiä. (Neu-
märker, 2005) Lasten vakavat käyttäytymisen säätelyn häiriöt yhdistettiin 1900-lu-
vun alkupuolella elimellisiin tekijöihin, kuten aivotulehduksiin, päävammoihin, lyi-
jymyrkytyksiin, hapenpuutteeseen ja epilepsiaan. Vaiheittain jäsentyi olettama, että 
ylivilkkaus ja impulsiivisuus olivat jonkinlaisen aivojen vaurioitumisen seuraus, ja 
1950-luvulla muotoutui käsite häiriöstä ”minimal brain damage” (MBD), johon liit-
tyi kuuden vuoden ikään mennessä alkava ylivilkkaus, impulsiivisuus ja erityisesti 
kouluympäristössä esille nousevat keskittymisvaikeudet. MBD ymmärrettiin var-
haislapsuudessa saaduksi vaurioksi, jolle altistumista ei ollut välttämättä havaittu ja 
joka aiheutti poikkeavaa käytöstä. Varhaislapsuuden aivovaurio (cerebral palsy, CP-
oireyhtymä), kehitysvammaisuus ja MBD edustivat samaa aivosairauksien jatku-
moa. Käsite korvautui 1960-luvulla termillä ”minimal cerebral/brain dysfunction”, 
koska oireista kärsivillä ei tyypillisesti voitu osoittaa oletetun vaurion merkkinä ana-
tomisia muutoksia. Sittemmin häiriön nimitykseksi vakiintui diagnostisissa järjestel-
missä pääasiassa oireita luonnehtiva ”attention-deficit/hyperactivity disorder”, aktii-
Petteri Joelsson 
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visuuden ja tarkkaavuuden häiriö. (Lange et al., 2010) Väitöskirjassa ADHD:hen 
viittaamalla tarkoitetaan pääsääntöisesti Maailman terveysjärjestön (WHO) julkai-
seman International Classification of Diseases (ICD) -koodiston mukaista hyperki-
neettistä häiriötä (F90).  
ADHD ei neurokehityksellisenä häiriönä ole kokonaan parannettavissa, vaikka 
sen oireita voidaan lievittää ja sen vaikusta yksilöiden elämään voidaan hallita esi-
merkiksi lääkkeillä ja auttamalla sopeutumaan oireisiin. Häiriön vallitsevuuteen vä-
estössä voidaan vaikuttaa ilmaantuvuuteen yhteydessä olevien riskitekijöiden kautta. 
Näitä riskitekijöitä on kartoitettu havainnoivissa epidemiologisissa tutkimuksissa, 
koska kokeelliset asetelmat ihmisillä ovat pääsääntöisesti epäeettisiä. ADHD:n ai-
heuttajat voidaan jakaa perinnöllisiin tekijöihin ja ympäristötekijöihin. Perimän 
osuus ADHD:n riskitekijänä on jäsentynyt epäkokeellisten epidemiologisten perhe-
tutkimusten avulla. Myös ympäristön riskitekijöitä voidaan tutkia epäkokeellisessa 
asetelmassa, jos käytössä on järjestelmällisesti kerättyjä rekisteritietoja. Yksittäiset 
ympäristön riskitekijät ovat tyypillisesti siinä määrin harvinaisia, että niiden tutki-
minen on edellyttänyt suuria otoskokoja.  
Laajat pohjoismaiset kansalliset rekisterit ovat osoittautuneet epidemiologisessa 
tutkimuksessa käyttökelpoisiksi aineistojen lähteiksi. Riittävän suurissa aineistoissa 
on mahdollista soveltaa tilastollisia malleja, joissa tarkastellaan harvinaistenkin al-
tisteiden ja häiriöiden välistä yhteyttä ottaen huomioon myös sekoittavia tekijöitä. 
Näin on jossain määrin mahdollista eristää yksittäisen riskitekijän ja häiriön välinen 
suhde.  
Tässä väitöskirjassa tarkastellaan ADHD:n erilaisia sosiodemografisia ja van-
hempiin liittyviä riskitekijöitä hyödyntäen valtakunnallisia rekisteriaineistoja. Tut-





2.1 Aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön kliiniset 
piirteet 
2.1.1 Häiriön diagnostinen luokittelu 
Psykiatristen häiriöiden luokitteluun on käytössä erilaisia järjestelmiä. Maailman ter-
veysjärjestö (World Health Organization, WHO) julkaisee International Classification 
of Diseases (ICD) -koodistoa. Myös Yhdysvaltain psykiatriyhdistys (American 
Psychiatric Association, APA) on vuodesta 1952 julkaissut omia diagnostisia kritee-
reitään käsikirjoissa (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM).  
ICD:n yhdeksännen painoksen (ICD-9) suomennoksessa vuodelta 1987 listataan 
”tarkkaavaisuushäiriö” (koodi 314), mutta tarkkaa kriteeristöä tälle ei esitetä. Vuo-
desta 1996 Suomessa käytetyssä ICD-10:ssä määritellään hyperkineettisiä häiriöitä 
(koodi F90), joiden alaryhminä ovat ”aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriö” (koodi 
F90.0), ”hyperkineettinen käytöshäiriö” (F90.1) ja ”muu” tai ”määrittämätön hyper-
kineettinen häiriö” (koodit F90.8 ja F90.9). Hyperkineettisten häiriöiden ydinoireita 
ovat vähintään kuuden kuukauden ajan jatkuneet yhtäaikainen 1) keskittymiskyvyt-
tömyys, 2) hyperaktiivisuus ja 3) impulsiivisuus. Diagnostisten kriteerien täytty-
miseksi oireiden tulee olla haitallisia ja kehitystasoon nähden poikkeavia. Lisäksi 
oireiden tulee ilmaantua viimeistään seitsemän vuoden iässä ja esiintyä erilaisissa 
ympäristöissä, esimerkiksi kotona ja koulussa. Jotta diagnoosi voidaan asettaa, sa-
manaikaisesti ei voi olla diagnosoitavissa oireet paremmin selittävää mielialahäi-
riötä, ahdistuneisuushäiriötä tai laaja-alaista kehityshäiriötä.  
APA:n käsikirjan toiseen painokseen vuonna 1968 lisättiin ADHD:lle rinnasteinen 
häiriö. DSM-II:ssa on häiriö nimeltä ”Hyperkinetic Reaction of Childhood”. Se oli 
määritelty kiteytetysti yleensä nuoruusiässä väistyväksi lapsuuden häiriöksi, jolle on 
ominaista yliaktiivisuus, levottomuus, häiriintyminen herkästi ja lyhytjännitteisyys.  
Vuonna 1980 julkaistussa DSM-III:ssa on häiriö nimeltä ”Attention Deficit 
Disorder (ADD)”, jossa korostetaan keskittymisvaikeuksia ja jossa hyperaktiivisuus 
ei ollut keskeinen oire. Häiriölle määriteltiin kaksi alaryhmää, hyperaktiivisuuden 
kanssa ilmenevä ja sitä ilman esiintyvä häiriötyyppi. Häiriölle oli DSM-III:ssa mää-
riteltynä diagnoosin asettamisen edellyttämät oirepisteet erikseen keskittymisvaike-
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uksille, impulsiivisuudelle ja hyperaktiivisuudelle. Diagnostisiin kriteereihin oli 
määritetty lisäksi puoli vuotta jatkunut oireisto ja sen alkaminen ennen seitsemättä 
ikävuotta sekä diagnoosin pois sulkevat muut psykiatriset häiriöt. Vuonna 1987 
DSM-III:n painosta uudistettiin (DSM-IIIr) ja kaksi häiriötyyppiä korvattiin yhdellä, 
jonka nimitys oli ”Attention deficit-Hyperactivity Disorder (ADHD)”. Ilman hyper-
aktiivisuutta ilmenevä häiriötyyppi korvattiin diagnoosilla ”undifferentiated ADD” 
(erottelematon keskittymishäiriö). 
DSM-IV julkaistiin vuonna 1994 ja tuossa ADHD:n diagnoosin määriteltiin edellyt-
tävän kuuden eri keskittymisvaikeuksia ja hyperaktiivisuutta tai impulsiivisuutta ilmen-
tävän oireen ilmaantumista. Muuten häiriön määritelmä oli vastaava kuin DSM-III:ssa. 
Uusimman, vuonna 2013 julkaistun, DSM-V:n mukaan diagnostiset kriteerit 
täyttyvät, jos alle 12-vuotiaalla lapsella on puolen vuoden ajan kuusi keskittymisvai-
keutta, hyperaktiivisuutta tai impulsiivisuutta ilmentävää oiretta. Yli 12-vuotiailla 
diagnoosin edellytyksenä on viiden oireen ilmeneminen, mutta oireilun on pitänyt 
ilmetä ennen 12 vuoden ikää. Muuten kriteerit eivät poikkea DSM-IV:stä. 
ICD-10- ja DSM-IV-luokitusten diagnostiset kriteerit ovat esitettynä yksityis-
kohtaisesti liitteissä 1 ja 2. 
2.1.2 Häiriön vaikutus elämänkulkuun 
Tarkkaavuuden ylläpidon vaikeuksista ja impulsiivisuudesta koituu näistä poteville 
ihmisille monia erilaisia vaikeuksia. Kroonisina oireina nämä vaikuttavat epäsuotui-
sasti niin näitä potevien ruumiilliseen terveydentilaan kuin asemaan yhteiskunnassa.  
Tanskalaisessa aineistossa ADHD:tä potevien lasten kuolleisuus oli 1,5-kertai-
nen muihin lapsiin nähden ja aikuisilla kuolleisuus oli yli nelinkertaista (Dalsgaard 
et al., 2015). Tarkkaavaisuusoireet lisäävät tapaturma-alttiutta. Suomalaisessa ai-
neistossa ADHD:n oireita potevien lasten riski päätyä sairaalahoitoon jonkin tapa-
turmaisen vamman vuoksi oli 45 prosenttia suurempi muihin lapsiin nähden (Hurtig 
et al., 2016). Saksalaisessa tutkimuksessa vastaavan riskin esitettiin olevan 60–89 
prosenttia kohonnut eikä ADHD:n lääkehoito vähentänyt riskiä merkitsevästi (Lange 
et al., 2016). Aikuisina ADHD:n diagnoosin saaneiden riski joutua liikenneonnetto-
muuteen oli yhdysvaltalaisessa tutkimuksessa 36 prosenttia terveitä verrokkeja suu-
rempi (Louzã, 2017). Niin ikään yhdysvaltalaisessa aineistossa on havaittu häiriön 
ydinoireita lievittävän stimulanttilääkityksen vähentäneen liikenneonnettomuuksista 
seuranneita päivystyskäyntejä sairaalassa noin 40 prosenttia (Chang et al., 2017).  
ADHD heikentää opinnoissa menestymisen edellytyksiä. Yhdysvaltalaisten ai-
neistojen perusteella häiriötä potevat jäävät lukiossa viisi kertaa todennäköisemmin 
luokalleen (Fried et al., 2016) ja hankkivat verrokkejaan lyhyemmän koulutuksen 
(Payne et al., 2011). Korkea-asteen opinnoissakin ADHD-oireiden määrä on kään-
täen verrannollinen opintomenestykseen (Norwalk et al., 2009).  
Kirjallisuuskatsaus 
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Vaikeudet noudattaa yhteiskunnan sääntöjä kytkeytyvät ADHD:hen. Vuosina 
1966–2018 julkaistuja tutkimuksia koonneessa meta-analyysissa arvioitiin rangais-
tuslaitoksiin tuomituilla ilmenevän häiriötä noin viisinkertaisesti yleisväestöön näh-
den (Baggio et al., 2018). Tätä yhteyttä ei voida selittää yksin rinnakkaishäiriöillä. 
Suomalaisessa aineistossa kahdeksan vuoden iässä raportoidut hyperkineettiset oi-
reet pojilla ennakoivat kohonnutta riskiä myöhempään rikollisuuteen (Sourander et 
al., 2006). Yhdysvaltalaisessa aineistossa ADHD:tä ilman käytöshäiriötä potevat po-
jat olivat monikerroin todennäköisemmin tulleet vangituiksi aikuisiässä kuin terveet 
verrokit (Manuzza et al., 2008). Ruotsalaisessa rekisteritutkimuksessa havaittiin ni-
menomaan ADHD:n ydinoireiden hoitoon kohdennetun stimulanttilääkereseptin 
saaneiden syyllistyvän kolmanneksen vähemmän rikoksiin sellaisina ajanjaksoina, 
joina he käyttivät lääkettä (Lichtenstein et al., 2012).  
2.1.3 Psykiatriset ja neurokehitykselliset rinnakkaishäiriöt 
ADHD:tä potevien lasten psykiatriset oireet ovat siinä määrin moninaisia, että heillä 
todetaan usein myös muita psykiatrisia ja keskushermoston kehityksen häiriöitä. On 
todettu, että vain kolmasosalla ADHD ilmenisi vailla rinnakkaishäiriöitä (Larson et 
al., 2011). Rinnakkaisten sairauksien runsaalle esiintymiselle voi olla lukuisia seli-
tyksiä. Rinnakkaishäiriöt voivat olla seurausta ADHD:n aiheuttamista vaikeuksista. 
Esimerkiksi keskittymisvaikeuksista saattaa seurata jatkuvia koulunkäyntiongelmia, 
jotka ahdistavat ja masentavat lasta. Vaihtoehtoisesti erilaisilla häiriöillä voi olla yh-
teisiä riskitekijöitä.  
ADHD:n tavoin autismikirjon häiriöt ovat tavallisempia pojilla kuin tytöillä 
(Baxter et al., 2015; Lampi et al., 2011). Autismikirjon häiriöiden kansainväliseksi 
vallitsevuudeksi lapsilla on 1960-luvulta saakka julkaistun yli 40 tutkimuksen perus-
teella esitetty 0,6–0,7 prosenttia (Fombonne, 2009). Suomalaisten rekisteritietojen 
perusteella häiriö diagnosoidaan 0,5 prosentilla lapsista (Lampi et al., 2011). Suo-
malaisessa syntymäkohortissa haastattelu- ja sairauskertomustietojen perusteella 
noin 0,8 prosentin lapsista arvioitiin potevan häiriötä (Mattila et al., 2011). Autismin 
ja ADHD:n limittymisestä on erilaisissa tutkimuksissa vaihtelevaa tietoa. Tanskalai-
sessa rekisteritutkimuksessa (Jensen & Steinhausen, 2015) ADHD:n diagnoosin saa-
neista lapsista 12,4 prosentilla oli diagnosoitu myös autismikirjon häiriö. Yhdysval-
talaisessa haastattelututkimuksessa ADHD-lasten vanhemmat kertoivat kuudella 
prosentilla diagnosoidun autismikirjon häiriö (Larson et al., 2011). Suomalaisessa 
haastattelututkimuksessa vastaavasti vain 2,1 prosentilla ADHD:n diagnostiset kri-
teerit täyttävistä lapsista voitiin todeta autismikirjon häiriö (Smalley et al., 2007).  
Käytöshäiriöiden maailmanlaajuinen vallitsevuus vuonna 2013 julkaistun kirjal-
lisuuskatsauksen perusteella on yli 5-vuotiailla pojilla 3,6 prosenttia ja tytöillä 1,5 
prosenttia, ja maantieteellistä vaihtelua vallitsevuudessa ilmenee vain vähän 
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(Erskine et al., 2013). Suomalaisessa syntymäkohortissa 1,7 prosentille oli asetettu 
käytöshäiriön diagnoosi 14 vuoden ikään mennessä (Gyllenberg ym., 2014). Turk-
kilaisessa aineistossa (Inci et al., 2016) ADHD-diagnoosin saaneista lapsista 37,4 
prosentilla oli diagnosoitavissa myös DSM-IV:n mukainen uhmakkuushäiriö ja 7,6 
prosentilla käytöshäiriö. Ruotsalaisessa haastattelututkimuksessa 60 prosentilla 
ADHD:n DSM-III:n kriteerit täyttävistä lapsista oli diagnosoitavissa myös uhmak-
kuushäiriö. Vastaavasti ADHD:n kriteerit vain osin täyttävistä lapsista 12 prosentilla 
oli diagnosoitavissa uhmakkuushäiriö. (Kadesjö & Gillberg 2001) Hollantilaisessa 
aineistossa DSM-IV:n mukaisen ADHD:n diagnoosin saaneista lapsista 20,0 prosen-
tilla oli diagnosoitavissa uhmakkuushäiriö ja 12,5 prosentilla käytöshäiriö (van 
Steensel et al., 2013). Yhdysvaltalaisessa haastattelututkimuksessa ADHD:tä pote-
vista lapsista 27 prosentilla oli käytöshäiriö (Larson et al., 2011). 
Masennuksen vallitsevuudeksi on 1960-luvulta alkaen tutkimuksia kartoittaneessa 
meta-analyysissa esitetty alle 13-vuotiailla 2,8 prosenttia ja yli 13-vuotiailla 5,6 prosent-
tia (Jane Costello et al., 2006). Suomalaisnuorista 6–7 prosenttia kertoi vuosina 2000–
2001 haastattelututkimuksessa kliinisesti merkittävistä masennusoireista, ja vuosina 
2010–2011 vastaavista oireista raportoi 11–13 prosenttia (Torikka et al., 2014). Ahdis-
tuneisuushäiriöiden vallitsevuudeksi on 10–20-vuotiaiden yleisväestön joukossa esitetty 
5–15 prosenttia (Cohen et al., 1993). Suomalaisessa kohortissa oli 14-vuotiailla heidän 
elinaikanaan 2,2 prosentilla diagnosoitu ahdistushäiriö ja 1,4 prosentilla masennus (Gyl-
lenberg et al., 2014). Näiden häiriöiden vallitsevuudesta ADHD:n rinnakkaissairautena 
on toisistaan merkittävästi poikkeavia tuloksia. Vuonna 1998 laaditun katsauksen perus-
teella ADHD:tä potevista lapsista 9–38 prosentilla oli todettavissa masennus ja noin nel-
jäsosalla ahdistuneisuushäiriö (Pliszka, 1998). Suomalaisaineistossa haastattelutietojen 
perusteella ADHD:tä potevista 27 prosentilla olisi ahdistuneisuushäiriö ja 22 prosentilla 
masennus (Smalley et al., 2007). Saksassa vuosien 2004 ja 2006 aikana metyylifenidaat-
tilääkitystä saaneista alaikäisistä pojista 2,5 prosenttia ja tytöistä 3,6 prosenttia oli saanut 
myös terveydenhuollossa masennusdiagnoosin (Kraut et al., 2013). Ahdistuneisuushäi-
riön diagnoosin oli samassa aineistossa saanut 19,8 prosenttia pojista ja 25,6 prosenttia 
tytöistä. Turkkilaisessa aineistossa ADHD-diagnoosin saaneista lapsista 7,2 prosentilla 
oli masennus ja 5,6 prosentilla ahdistuneisuushäiriö (Inci et al., 2016). Yhdysvalloissa 
haastateltujen ADHD:tä potevien vanhempien mukaan 18 prosentilla lapsista oli ahdis-
tusta ja 14 prosentilla masennusta (Larson et al., 2011). 
Oppimishäiriöitä on esitetty olevan yleisväestössä enimmillään 15 prosentilla lap-
sista (Fletcher et al., 1999). Suomalaiskohortissa oppimishäiriö oli diagnosoitu 14-vuo-
tiaana 5,5 prosentilla (Gyllenberg et al., 2014). Kanadalaisen tutkimuksen perusteella 
35 prosentilla lukemishäiriöistä kärsivistä olisi ADHD ja 45 prosentilla ADHD:tä po-
tevista lukemisen häiriö (Shaywitz et al., 1994). Vuosien 2001 ja 2011 välillä julkaistuja 
tutkimuksia tarkastelleessa katsauksessa (DuPaul et al., 2013) keskimäärin 45 prosen-
tilla ADHD-lapsista esitetään olevan jokin rinnakkainen oppimishäiriö. 
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2.2 Häiriötä potevien demografisia piirteitä 
2.2.1 Häiriön vallitsevuus ja tässä tapahtuneet muutokset 
ADHD kuormittaa terveydenhuoltojärjestelmää merkittävästi, koska se on varsin 
yleinen oireyhtymä lapsilla maailmanlaajuisesti. Yhteensä 102 tutkimusta katta-
neessa kirjallisuuskatsauksessa esitettiin häiriön maailmanlaajuiseksi esiintyvyy-
deksi lapsilla 5,3 prosenttia. Tutkimukset oli julkaistu vuosien 1978 ja 2005 välillä 
ja häiriö oli määritelty joko ICD-10:n, DSM-III:n, DSM-IIIr:n ja DSM-IV:n kritee-
rien perusteella. Eri tutkimuksissa erityisesti häiriön määritelmän heterogeenisyys 
aiheutti merkittävää vaihtelua vallitsevuudessa. Maantieteelliset erot eivät vaikutta-
neet selittävän vaihtelua tutkimustulosten välillä. (Polanczyk et al., 2007)  
Vuonna 2015 julkaistiin kirjallisuuskatsaus, jossa tarkasteltiin vuosina 1985–2012 
julkaistuja tutkimuksia. Katsaukseen sisällytettiin 33 tutkimusta, joissa tarkasteltiin sa-
manaikaisesti lukuisia lapsuusiän psykiatrisia häiriöitä. Näiden tulosten perusteella häi-
riön esiintyvyys lapsilla on maailmanlaajuisesti 3,7 prosenttia. (Polanczyk et al., 2015) 
Yhteensä 97 tutkimusta kattaneessa kirjallisuuskatsauksessa DSM-IV:n kriteerit 
täyttävän ADHD:n vallitsevuudeksi esitettiin lasten ja nuorten keskuudessa 5,9–7,1 
prosenttia ja nuorilla aikuisilla 5,0 prosenttia. Vallitsevuus ei näyttänyt olevan riip-
puvainen siitä, arvioivatko oireita opettajat, vanhemmat vai tehtävään erityisesti 
koulutetut ammattilaiset. (Willcutt et al., 2012)  
Yhteenvetona voidaan todeta, että häiriön vallitsevuus lapsilla on maailmanlaajuisesti 
4–6 prosenttia. Vaihteluväli selittyy lähinnä diagnostisten kriteereiden kirjavuudella.  
Suomalaisessa aineistoissa on myös selvitetty häiriön vallitsevuutta. Vanhem-
mille suunnatun kyselytutkimuksen perusteella noin kahdella prosentilla 6-8-vuoti-
aista suomalaislapsista on häiriö diagnosoitavissa (Airaksinen et al., 2004).  Vastaa-
vasti 8-9-vuotiaiden vanhemmille ja opettajille suunnatun kyselytutkimuksen perus-
teella 7,1 prosentilla lapsista olisi häiriö (Almqvist et al., 1999). Vuonna 1996 syn-
tyneestä kohortista 2,0 prosenttia sai 14 vuoden ikään mennessä erikoissairaanhoi-
dossa ADHD:n diagnoosin (Gyllenberg et al., 2014).  
ADHD ei ole lisääntynyt lapsilla kuluneen 30 vuoden aikana: yhteensä 135 tut-
kimusta 1980–2010-luvuilta sisällyttäneessä katsauksessa (Polanczyk et al., 2014) 
esitettiin häiriön vallitsevuuden pysyneen vakaana, kun vertailtiin yhtenäisin dia-
gnostisin kriteerein eri ajankohtina toteutettuja tutkimuksia. Suomessa vanhempien 
ja opettajien raportoimissa lasten hyperkineettisissä oireissa ei ole ollut merkitseviä 
muutoksia vuosien 1989 ja 2013 välillä (Sourander et al., 2016). ADHD:tä potevia 
lapsia kuitenkin hoidetaan yhä enemmän. Häiriön vuoksi sairaanhoidon piiriin pää-
tyvien lasten määrä on läntisissä teollisuusmaissa lisääntynyt 1990- ja 2000-luvuilla 
(Atladottir et al., 2015). Myös häiriön hoitoon kohdennettujen lääkkeiden käyttö on 
moninkertaistunut näissä maissa vastaavana aikana (Dalsgaard et al., 2013; 
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McCarthy et al., 2012). Suomessa ja Ruotsissa lapsille määrättyjen kyseisten lääk-
keiden reseptien määrät ovat yhä lisääntyneet vielä vuosina 2008–2012 (Furu et al., 
2017). Ruotsissa erikoissairaanhoidon diagnoosin vallitsevuus kohosi 2006-2011 
koko väestössä 0,1 prosentista 0,5 prosenttiin (Giacobini et al., 2018).  
2.2.2 Sukupuolijakauma 
ADHD:tä esiintyy pojilla enemmän kuin tytöillä. Tämän eron suuruus vaihtelee eri 
tutkimuksissa suuresti sen perusteella, edustaako tarkasteltava aineisto yleisväestöä vai 
hoidossa olevia potilaita. Vuonna 2007 julkaistun katsauksen perusteella kliinisissä ai-
neistoissa ADHD:tä potevia poikia on noin yhdeksänkertaisesti tyttöihin nähden, kun 
taas väestöpohjaisissa tutkimuksissa poikien määrän suhde tyttöihin olisi 1–3:1 
(Skounti et al., 2007). Yhteensä yli 40 tutkimuksen perusteella häiriön vallitsevuus 
olisi pojilla hieman yli kaksinkertainen tyttöihin nähden. (Polanczyk et al., 2007).  
Tyttöjen ja poikien oirekuvan eroja on kuvattu lukuisissa tutkimuksissa. Vuonna 
1997 julkaistussa meta-analyysissa esitettiin pojilla ilmenevän enemmän ulospäin 
suuntautuvia oireita ja samanaikaisia käytöshäiriöitä (Gaub et al., 1997). Tämän 
kanssa yhdenmukainen tulos esitettiin vuonna 2002 julkaistussa meta-analyysissa ja 
tämän lisäksi häiriötä potevien tyttöjen luonnehdittiin suoriutuvan heikommin älyl-
lisiä toimintoja mittaavissa testeissä (Gershon, 2002). Oireidensa vuoksi poikien 
käytös saattaa siis olla häiritsevämpää ja aikuisille ilmeisempää. Kenties tämän 
vuoksi ero hoidossa olevien tyttöjen ja poikien määrässä on suurempi kuin ero tosi-
asiallisten oireiden vallitsevuudessa. 
2.2.3 Syntymäkuukausi  
Loppuvuonna syntyneet lapset ovat koululuokassa nuorimpia ja siten mahdollisesti kyp-
symättömyyden vuoksi levottomammin käyttäytyviä. Laajat rekisterit ovat osoittautu-
neet käyttökelpoisiksi arvioitaessa, diagnosoidaanko vuoden lopussa syntyneillä lapsilla 
enemmän ADHD:tä tai käyttävätkö nämä enemmän häiriön hoitoon tarkoitettuja lääk-
keitä. Pääasiassa länsimaissa toteutetuissa tutkimuksissa on havaittu, että koululuokan 
nuorimmat saavat vanhempia 1,2–2 kertaa todennäköisemmin diagnoosin tai lääkityk-
sen. Löydös korostui sitä enemmän, mitä nuorempia tarkasteluun valikoitui. Julkaistut 
tutkimukset on tiivistetty taulukkoon 1. Taiwanissa (Chen et al., 2016) aloittavan kou-
luluokan katkaisuraja oli kalenterivuoden vaihtumisen sijaan elokuussa, ja kesällä syn-
tyneiden riski oli samalla tavalla kohonnut kuin joulukuussa syntyneillä on länsimaissa. 
Ainoastaan tanskalaisessa aineistossa (Pottegård et al., 2014) havaittiin 2010-luvun jäl-
keen loppuvuonna syntyneille määrätyn vähemmän stimulanttilääkkeitä. On kuitenkin 
huomionarvoista, että 40 prosenttia loka- ja joulukuun aikana syntyneistä tanskalaisista 
lapsista aloittaa koulun seuraavana vuonna syntyneiden kanssa. 
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Tuloksia on tulkittu siten, että samalla koululuokalla kypsymättömimpien lasten vil-
kas tai häiritsevä käytös arvioidaan palvelujärjestelmässä todennäköisemmin pato-
logiseksi. Tulkinnan tukena on havainto, ettei ruotsalaisten vanhempien raportoi-
mien oireiden määrällä ja syntymäkuukaudella ole yhteyttä (Halldner et al., 2014).  
2.3 Häiriön riskitekijöistä 
2.3.1 Yleiset riskitekijät 
ADHD:n patofysiologia on monitekijäinen, ja niin perintötekijät kuin varhainen al-
tistuminen erilaisille ympäristötekijöille ovat yhteydessä häiriön kehittymisen toden-
näköisyyteen. Arviot kaikkien ympäristötekijöiden merkityksestä vaihtelevat 10 ja 
40 prosentin välillä. Kun tuoreimmissa tutkimusasetelmissa on kyetty ottamaan pe-
rimään liittyviä sekoittavia tekijöitä huomioon, lukuisten ympäristötekijöiden mer-
kitys on näyttäytynyt vähäisempänä ja altistuksen yhteys ADHD:hen on ollut var-
haisempiin tutkimustuloksiin nähden vähäisempi. (Sciberras et al., 2017) Ympäris-
tön ja perimän vaikutusten erotteleminen ei ole yksiselitteistä. Yhtäältä ympäristöte-
kijät saattavat liittyä vanhempien elämäntapoihin, jotka heijastelevat näiden perin-
nöllisiä ominaisuuksia. Toisaalta vanhempien altistuminen tietyille ympäristön vai-
kuttimille voi saada aikaan mutaatioita sukusolujen DNA:ssa. 
Vuosituhannen vaihteen jälkeen julkaistujen erilaisten tutkimusten tulokset viit-
taavat varsin yhdensuuntaisesti siihen, että häiriöllä on geneettinen perusta. 
ADHD:tä potevien lasten biologisilla vanhemmilla itsellään ilmenee adoptiovan-
hempia enemmän häiriötä (Sprich et al., 2000). Identtisillä kaksosilla on useammin 
molemmilla ADHD kuin samaa sukupuolta olevilla epäidenttisillä kaksosilla (Lars-
son et al., 2014; Larsson et al., 2011; Lichtenstein et al., 2011; Sherman et al., 1997; 
Thapar et al., 2000). Edellä mainituissa kaksostutkimuksissa esitetään, että 80-90 
prosenttia häiriön kokonaisvaihtelusta väestössä selittyy perintötekijöillä. Häiriö on 
yhdistetty lukuisien riskigeenien mutaatioihin. Monet näistä geeneistä säätelevät ai-
vojen välittäjäaineiden, joko dopamiinin, noradrenaliinin tai serotoniinin, aineen-
vaihduntaa. Esimerkiksi COMT-, DBH-, DRD4-, DRD5-, SLC6A3- ja SLC6A4-
geenejä on tutkittu runsaasti. (Li et al., 2014) Yksittäiset mutaatiot ovat kuitenkin 
harvinaisia verrattuna ADHD:n vallitsevuuteen. Ne selittävät ainoastaan vähäisen 
osan häiriön esiintymisestä. On huomionarvoista, että häiriötä esiintyy yleisväestöä 
useammin myös perinnöllistä Klinefelterin, Turnerin, Williamsin, fragiili-X:n ja ve-
lokardiofasiaalista oireyhtymää sairastavilla (Cederlöf et al., 2014; Lo-Castro et al., 
2011; Reilly et al., 2015). 
Lukuisat ympäristötekijät vaikuttavat myös ADHD:n kehittymisen todennäköi-
syyteen. Kirjallisuuskatsauksissa (Sciberras et al., 2017; Thapar et al., 2012; Thapar 
et al., 2013) on tunnistettu samoja riskitekijöitä. Tutkimusnäytön perusteella lähinnä 
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raskauden ja synnytyksen aikaiset komplikaatiot assosioituvat häiriöön. Pre-eklamp-
sian, keisarileikkauksen, käynnistetyn synnytyksen, matalien Apgar-pisteiden, en-
nenaikaisuuden ja matalan syntymäpainon sekä häiriön yhteydestä on johdonmu-
kaista, joskaan ei täysin ristiriidatonta tutkimusnäyttöä. Äitien raskaudenaikaisen tu-
pakoinnin, alkoholinkäytön ja laittomien päihteiden käytön yhteys häiriöön on tun-
nistettu, mutta tutkimuksissa ei ole kyetty erottelemaan kunkin itsenäistä roolia, 
koska riskikäyttäytyminen kasautuu eikä sitä välttämättä raportoida luotettavasti 
(Sciberras et al., 2017). 
Raskausajan jälkeisten ympäristöaltistusten vaikutusta on myös tutkittu. Diag-
noosin saaneet lapset ovat verrokkeja useammin varttuneet alueilla, joissa on mitat-
tavissa korkeita liikenteen päästöpitoisuuksia (Markevych et al., 2018; Siddique et 
al., 2011). Tutkimuksissa on tarkasteltu erilaisten raskasmetallien yhteyttä tarkkaa-
vaisuusongelmiin (Froelich et al., 2011), ja näistä lyijyn pitoisuus on 1970-luvulta 
saakka tehdyissä tutkimuksissa ollut diagnoosin saaneiden lasten kudosnäytteissä 
verrokkeja keskimäärin korkeampi (Goodlad et al., 2013). On kuitenkin huomattava, 
ettei suurimmalla osalla ADHD:tä potevien kehosta ole mitattavissa poikkeavia pi-
toisuuksia raskasmetalleja eikä esimerkiksi enemmistölle lyijylle altistuneista kehity 
näitä oireita (Banerjee et al., 2007). Lisäksi mahdollisia sekoittavia tekijöitä ei pääs-
töjen ja häiriön ilmaantuvuuden korrelaatiota tarkastelevissa tutkimuksissa kyetty 
ottamaan huomioon. Kemiallisten altisteiden ohella kasvatukselliset seikat vaikutta-
vat riskiin. Rajallisen näytön perusteella erityisesti isien ohjaavan ja läsnäolevan 
vanhemmuuden on havaittu suojaavan häiriöltä mahdollisesti jäsentyneemmän koti-
ympäristön vähentäessä oireita (Eun et al., 2018; Lifford et al., 2008). 
2.3.2 Perheen sosioekonominen asema 
Sosioekonomisella asemalla voidaan tarkoittaa perheen vanhempien koulutustasoa, 
taloudellista toimeentuloa tai ammatillista asemaa. Perheen korkeaan sosioekonomi-
seen asemaan yhdistyvät niin paremmat sosiaaliset kuin materiaaliset voimavarat. 
Näin ollen tällaisilla perheillä saattaakin olla paremmat edellytykset sietää stressiä 
aikaansaavia vastoinkäymisiä (Bradley & Corwyn, 2002).  
ADHD:tä potevien lasten perheiden sosioekonomisen aseman on tutkimuksissa 
varsin johdonmukaisesti havaittu olevan keskimäärin terveiden lasten perheitä ma-
talampi. Vuosina 1999–2013 julkaistuja tutkimuksia koonneen katsauksen perus-
teella matalan sosioekonomisen aseman perheissä lapsilla ADHD:n riski oli noin 
kaksinkertainen korkean sosioekonomisen aseman perheiden lapsiin nähden (Rus-
sell, 2016). Myöhemmin raportoidut tutkimuslöydökset ovat olleet yhdenmukaisia. 
Perheen taloudelliset vaikeudet, joiden vuoksi vanhemmilla on vaikeuksia maksaa 
vuokraa, lämmitystä tai vaatteita, yhdistyivät lasten liki kaksinkertaiseen ADHD:n 
diagnoosin todennäköisyyteen brittiläisessä tutkimuksessa (Russel et al., 2015). Niin 
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ikään brittiläisessä tutkimuksessa vakaassa taloudellisessa asemassa olevat vanhem-
mat myös raportoivat ADHD:n oireita vähemmän kuin epävakaissa oloissa varttu-
neiden vanhemmat omilla lapsillaan (Russel et al., 2018). Ruotsalaisessa tutkimuk-
sessa äidin matala koulutustaso sekä tulonsiirtojen vastaanottaminen olivat yhtey-
dessä ADHD:n hoitoon kohdennettujen lääkkeiden lisääntyneeseen käyttöön (Hjern 
et al., 2010). Norjalaisessa tutkimuksessa vanhempien koulutustason ja lapsen yli-
vilkkausoireiden määrän välillä vallitsi käänteinen riippuvuus (Bøe et al., 2012).  
2.3.3 Vanhempien ikä 
Rekisteripohjaiset tutkimukset vanhempien iän ja lapsen ADHD:n yhteydestä ovat 
tiivistettynä taulukkoon 2. 
Pohjoismaisissa rekisteritutkimuksissa äidin nuori ikä on ollut yhteydessä lapsen 
ADHD:n riskiin. Tanskalaisessa tutkimuksessa (McGrath et al., 2014) alle 20-vuo-
tiaiden äitien lasten riski oli 2,6-kertainen ja 20–24-vuotiaiden äitienkin 1,6-kertai-
nen 25–29-vuotiaisiin nähden. Lisäksi yli 45-vuotiaiden isien lasten riski oli kohon-
nut, mutta yli 30-vuotiaiden äitien lasten riski oli matalin. Ruotsalaisessa Malmön 
alueella toteutetussa tutkimuksessa (Gustafsson & Källen, 2011) äidin ikä oli kään-
täen verrannollinen lapsen todennäköisyyteen saada häiriön diagnoosi. Toisessa 
ruotsalaistutkimuksessa (Chang et al., 2014) äidin alle 20 vuoden ikä oli merkitsevä 
riskitekijä, kun yhdessä mallissa käytettiin yleisväestöverrokkeja. Tutkimuksen toi-
sessa mallissa verrokkeina olivat ilman diagnoosia olevat sisarukset, jolloin yhteyttä 
häiriön ja äidin nuoren iän välillä ei ollut enää osoitettavissa. Pohjoismaiden ulko-
puolella toteutetuissa asetelmissa kanadalaisessa tutkimuksessa (Galera et al., 2011) 
äidin alle 21 vuoden ikä oli merkitsevä riskitekijä. Lisäksi Länsi-Australiassa toteu-
tetussa tutkimuksessa (Silva et al., 2014) alle 25-vuotiaiden äitien lapset päätyivät 
merkitsevästi todennäköisemmin saamaan stimulanttilääkitystä. Erityisen todennä-
köistä tämä oli alle 20-vuotiaiden äitien lapsilla.  
Tutkimustieto vanhempien iän ja lapsen ADHD:n välisestä yhteydestä ei ole ol-
lut kuitenkaan ristiriidatonta. Australialaisessa tutkimuksessa (Sciberras et al., 2011) 
yhteyttä äidin iän ja vanhempien raportoiman ADHD:n välillä ei ilmennyt. Israeli-
laisessa aineistossa (Gabis et al., 2010) häiriötä sairastavien lasten isien ikäjakauma 
ei poikennut yleisväestöverrokeista. Näissä kahdessa tutkimuksessa ei tutkittu mo-
lempien vanhempien iän yhteisvaikutusta.  
Kirjallisuuskatsaus 
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McGrath et al., 
2014 
Tanska 
2 894 688 lap-
sen kohortti, 
josta ADHD oli 














Äidin 12–19 vuoden 
ikä yhdistyi 2,3-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
2,1–2,6) ja 20–24 
vuoden ikä 1,6-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
1,5–1,7). 
Isän 12–19 vuoden 
ikä yhdistyi 1,4-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
1,2–1,7), 20–24 vuo-
den ikä 1,4-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
1,3–1,5) ja yli 45 vuo-
den ikä 1,3-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
1,2–1,5). 








2 861 lapsella 
 











tus, tulot ja rikol-
lisuus. Tapaus-
ten sukupuoli ja 
aiempien synny-
tysten määrä. 
Isän yli 45 vuoden ikä 
yhdistyi 13-kertaiseen 
riskiin (95 % LV 6,9–
25,2). 
Chang et al., 
2014 
Ruotsi 
1 495 543 lap-
sen kohortti, 

















vuosi ja isän ikä. 
 
Äidin alle 20 vuoden 
ikä yhdistyi 1,8-kertai-
seen riskiin (95 % LV 
1,7–1,8).  
Kun verrokkeina oli-
vat serkut, riski oli 
1,3-kertainen. 
Silva et al., 
2014 
Länsi-Australia 















Pojilla äidin alle 20 
vuoden ikä yhdistyi 
1,6-kertaiseen riskiin 
(95 % LV 1,4–1,8) ja 
20–24 vuoden ikä 1,2-
kertaiseen (LV1,1–1,3) 
riskiin. Tytöillä vastaa-
vat riskit olivat 1,6-ker-
taiset (95 % LV 1,3–
1,9) ja 1,3-kertaiset (95 
% LV 1,1–1,4).  
Lisäksi pojilla äidin 35–
39 vuoden ikään liittyi 
1,2-kertainen riski (95 
% LV 1,1–1,3). 
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2.3.4 Äidin tupakointi raskauden aikana 
ADHD:stä kärsivien lasten äitien on vuonna 2014 julkaistun katsauksen perusteella 
havaittu tupakoivan raskauden aikana enemmän kuin terveiden verrokkien. Raskau-
den aikana tupakoineiden äitien lapsilla on myös raportoitu merkitsevästi enemmän 
häiriön ydinoireita. (Tiesler et al., 2014) Katsauksen perusteella äidin raskaudenai-
kainen tupakointi on yhteydessä myös heikompaan koulumenestykseen ja käyttäy-
tymisen häiriöihin. Äidin tupakoinnin voitaisiin olettaa aiheuttavan ADHD:tä, koska 
nikotiini on eläinkokeissa aiheuttanut hermosolujen kuolemaa (Smith et al., 2010) ja 
tupakka-altistuksesta koituu sikiölle hapenpuutetta (Ion et al., 2015).  
Tavanomaisen kaksoissokkokokeen järjestäminen ihmisillä äidin raskausajan tu-
pakoinnin ja lapsen terveydentilan välisen syy-yhteyden tarkastelemiseksi ei yksin 
eettisistä syistä ole mahdollista. Tällaista asetelmaa on kuitenkin tutkimuksissa yri-
tetty jäljitellä. Isobritannialaisessa tutkimuksessa molemmat vanhemmat arvioivat 
lastensa ADHD-oireiden määrää ja raportoivat tupakka-altistuksensa raskauden ai-
kana. Isien ja äitien tupakointi raskauden aikana korreloi samalla tavalla lapsen 
ADHD-oireiden kanssa. Merkille pantava havainto oli, että äidin altistuminen pas-
siiviselle tupakoinnille ei ollut yhteydessä vanhempien arvioimiin oireisiin. (Langley 
et al., 2012) 
Pohjoismaissa ja Länsi-Australiassa toteutetuissa laajoissa rekisteritutkimuk-
sissa (taulukko 3) on tutkittu tupakka-altistusta riskitekijänä verrattain yhtenäisin 
asetelmin. Äidin raskaudenaikainen tupakointi on johdonmukaisesti ollut yhteydessä 
lapsen enimmillään noin kaksinkertaiseen riskiin saada ADHD:n diagnoosi tai tähän 
kohdennettua lääkitystä, kun on käytetty yleisväestöverrokkeja ja tunnetut sekoitta-
vat tekijät on otettu huomioon.  
Jotkin löydökset eri rekisteritutkimuksissa kuitenkin ovat tulkittavissa niin, ettei 
äidin tupakoinnin ja lapsen tarkkaavaisuushäiriöiden yhteys olisi kausaalinen. En-
siksi tilastollisesti merkitseviä yhteyksiä ei ole ollut osoitettavissa, kun verrokkeina 
ovat olleet tutkittavien terveet sisarukset (Obel et al., 2016; Skoglund et al., 2014). 
Toiseksi tupakointi yksinomaan sisaruksen raskauden aikana kohotti riskiä (Lind-
blad & Hjern, 2010). Kolmanneksi isän (Gustavsson et al., 2017; Zhu et al., 2014) ja 
isoäidin (Gustavsson et al., 2017) tupakointi kohottivat myös riskiä. Näiden tulosten 
perusteella äidin tupakoinnin ja ADHD:n välistä yhteyttä selittäisivät – suorien siki-
ölle myrkyllisten vaikutusten sijaan – tuntemattomat tekijät. 
  



















813 030 lasta, joista ADHD 
oli 19 891 lapsella  
3–17 vuotta 
Joko diagnoosi tai lääkitys 
(rekisteritieto) 
Äidin itsensä raportoima tu-
pakointi raskauden aikana 
kategorioina: ei tupakoi, tu-
pakoi kohtuullisesti (1–9 sa-
vuketta päivässä) ja tupakoi 
merkittävästi (yli 9 savuketta 
päivässä) 
Lapsen sukupuoli, syntymävuosi, 
aiempien synnytysten määrä, äi-
din ikä, äidin koulutus, äidin koti-
maa ja se, asuuko isä äidin 
kanssa  
Kohtuullinen tupakointi liittyi 1,6-
kertaiseen ja merkittävä tupakointi 
2-kertaiseen riskiin, kun käytettiin 
yleisväestö-verrokkeja. 
Vastaavaa tilastollisesti merkitse-
vää yhteyttä ei havaittu, kun verrok-
keina olivat tapausten sisarukset. 
Zhu et al., 
2014 
Tanska 
84 803 lapsen kohortti, joista 
2,4 prosentilla oli ADHD 
9–15 vuotta 
Joko diagnoosi tai lääkitys 
(rekisteritieto) 
Äidin ja isän itsensä rapor-
toima tupakointi tai nikotiini-
korvaus-tuotteiden käyttö 
raskauden aikana 
Lapsen sukupuoli, äidin ikä, äidin 
alkoholin käyttö raskausaikana, 
äidin sosio-ekonominen asema, 
vanhempien psykiatrinen sairas-
tavuus ja aiempien synnytysten 
määrä 
Äidin tupakointiin liittyi 1,3-kertainen 




982 856 lasta, joista 6 510 
lapsella oli ADHD 
6–19 vuotta 
Lääkitys (rekisteritieto) 
Äidin itsensä raportoima tu-
pakointi raskauden aikana 
kategorioina: ei tupakoi, tu-
pakoi kohtuullisesti (1–9 sa-
vuketta päivässä) ja tupakoi 
merkittävästi (yli 9 savuketta 
päivässä) 
Lapsen ikä, syntymävuosi, asuin-
paikka, äidin ikä, aiempien synny-
tysten määrä, äidin koulutus, yk-
sinhuoltajuus, sosiaalietujen saa-




Merkittävästi tupakoivien äitien lap-
silla oli 1,9-kertainen riski (95 % LV 
1,8–2,0) kaikissa raskauksissa tupa-
koimattomien äitien lapsiin nähden. 
Jos oli toisen raskauden aikana tu-
pakoinut muttei polttanut tutkittavan 
raskauden aikana, riski oli tällöinkin 




104 846 lapsen kohortti, josta 
2 035 lapsella oli ADHD 
7–14 vuotta 
Diagnoosi (rekisteritieto) 
Äidin ja isän itsensä rapor-
toima tupakointi, äidin tupa-
kointi aiemmissa raskauk-
sissa, äidin raportti isoäidin 
tupakoinnista 
Isän ja äidin ikä, koulutus ja ADHD-
oireet, painoindeksi, äidin alkoholin 
käyttö raskauden aikana, aiempien 
synnytysten määrä, syntymävuosi 
ja syntymäpaikka. 
Äidin raskaudenaikaiseen tupakoin-
tiin liittyi 1,5-kertainen riski (95 % LV 
1,3–1,7), mutta se ei poikennut isän 
tai isoäidin tupakointiin tai aikaisem-
paan tupakointiin liittyvästä riskistä. 
Obel et al., 
2016 
Tanska 
968 665 lasta, joista 17 381 
lapsella oli ADHD 
3–20 vuotta 
Joko diagnoosi tai lääkitys 
(rekisteritieto) 
Äidin itsensä raportoima tupa-
kointi raskauden aikana katego-
rioina: ei tupakoi, tupakoi koh-
tuullisesti (1–9 savuketta päi-
vässä) ja tupakoi merkittävästi 
(yli 9 savuketta päivässä). 
Lapsen sukupuoli, raskauden 
kesto, syntymäpaino, syntymä-
vuosi, äidin ikä ja aiempien syn-
nytysten määrä 
Äidin tupakointi liittyi 2,2-kertaiseen 
riskiin (95 % LV 2,1–2,3). Tupakalle 
raskauden aikana altistuneiden lasten 
sisarusten riski ei poikennut merkitse-
västi, vaikka nämä eivät olleet altistu-
neet tupakalle omana sikiöaikanaan.  




12 991 lasta, joilla oli 
ADHD, ja 30 071 verrokkia 
Joko diagnoosi tai lääkitys 
(rekisteritieto) 
Äidin itsensä raportoima tu-
pakointi raskauden aikana 
Äidin ikä, Apgar-pisteet, syntymä-
vuosi ja sosio-ekonominen asema 
Äidin tupakointi liittyi 1,9-kertaiseen 





2.3.5 Vanhempien psykiatriset häiriöt 
ADHD:tä sairastavien lasten vanhemmilla ilmenee erilaisia psykiatrisia häiriöitä 
muuta väestöä enemmän. Otoskooltaan rajallisissa haastattelututkimuksissa on ha-
vaittu, että ADHD:tä potevien lasten vanhemmilla on enemmän masennusta (Segen-
reich et al., 2015; Margari et al., 2013), ahdistusta (Segenreich et al., 2015; Margari 
et al., 2013), alkoholiongelmia (Margari et al., 2013) ja persoonallisuushäiriöitä 
(Margari et al., 2013). Samansuuntaiset löydökset käsittävät myös vakavat mielisai-
raudet: häiriötä sairastavien vanhemmilla ilmenee enemmän skitsofreniaa ja kaksi-
suuntaista mielialahäiriötä (Sanchez-Gistau et al., 2015). Vanhempien psykiatrisen 
sairastavuuden ja lasten psykiatristen sekä kehityksellisten häiriöiden yhteyden ar-
vioimisessa haastattelututkimuksiin liittyy kuitenkin luotettavuusongelmia. Mielen-
terveysongelmien stigman vuoksi sairauden oireita saatetaan jättää tutkimuksissa ra-
portoimatta. Lisäksi verrattain harvinaisten sairauksien yhteyksien osoittaminen 
edellyttää suuria aineistoja. Tämän vuoksi väestöpohjaiset rekisteriaineistot ovat 
osoittautuneet tähän tarkoitukseen sopiviksi. 
Väestöpohjaiset rekisteritutkimukset ovat tiivistettyinä taulukkoon 4. Ruotsa-
laisissa tutkimuksissa on osoitettu, että ADHD:tä sairastavien lasten vanhemmilla on 
useammin vakavia, todellisuudentajuakin horjuttavia mielisairauksia. Näissä aineis-
toissa vanhemmilla on diagnosoitu skitsofrenia tai kaksisuuntainen mielialahäiriö 
1,5–2,5 kertaa todennäköisemmin kuin verrokeiden vanhemmilla (McCoy et al., 
2014; Larsson et al., 2013; Lindblad et al., 2011).  
Häiriötä potevien lasten vanhemmilla oli myös Ruotsissa tehdyissä tutkimuk-
sissa kahdesta neljään kertaa todennäköisemmin diagnosoitu päihdehäiriö (Lindblad 
et al., 2011; Skoglund et al., 2015). Yhdysvaltalaisessa aineistossa äidin ADHD oli 
yhteydessä lapsen viisinkertaiseen todennäköisyyteen saada sama diagnoosi (Musser 
et al., 2014). 
Aiemmat rekisteritutkimukset ovat keskittyneet pääosin vanhempien yksittäisiin 
häiriöihin ja huomioon otetut väliin tulevat muuttujat vaihtelevat näissä oleellisesti. 
Tämän vuoksi tulosten vertailu keskenään ei ole yksinkertaista. Pääosa tutkimuksista 
(Skoglund et al., 2015; McCoy et al., 2014; Larsson et al., 2013; Lindblad et al., 
2011) hyödynsi Ruotsin kansallisia rekistereitä, joten paikallisiin hoitokäytäntöihin 
ja -järjestelmiin liittyvät tekijät saattavat vaikuttaa tuloksiin. Siksi näiden tulosten 






















35 073 lasta, 









den kesto, lapsen 
sukupuoli ja etni-
nen tausta  
Äidillä diagno-
soitu ADHD oli 
yhteydessä lap-
sen 5,0-kertai-
seen riskiin (95 % 
LV 3,7–6,8).  
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kertainen riski (95 
% LV 1,7–2,0) ja 
skitsofreniaan 
2,2-kertainen riski 
(95 % LV 2,0–
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870 017 lapsen 
kohortti, joista 
ADHD oli 15 254 
lapsella. 
 


















riskiin (95 % LV 
1,4–1,7) ja isän 
häiriö 1,4-kertai-
seen riskiin (95 % 
LV 1,2–1,5). 
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3 Tutkimuksen tavoitteet ja 
hypoteesit 
Tutkimuksen yleisenä tavoitteena oli verrata suomalaisessa erikoissairaanhoidossa 
ADHD:n diagnoosin saaneiden lasten altistumista erilaisille riskitekijöille terveisiin 
verrokkeihin nähden. Seikkaperäisemmin ilmaistuna tutkimuksen päämäärä oli tut-
kia seuraavia asioita: 
Ensimmäinen päämäärä: arvioimme, ovatko rekisteridiagnoosit luotettavia 
Hypoteesi: Rekisteritieto asetetuista ADHD-diagnooseista on luotettavaa, koska 
myös muiden psykiatristen häiriöiden osalta on ollut näin (Sund, 2012). Rekisterissä 
on yksinomaan julkisessa erikoissairaanhoidossa asetettuja diagnooseja, joten lasten 
oireiden vääränlaisen tulkinnan voidaan olettaa aiheuttaneen vain vähän virheellisten 
diagnoosien kirjautumisia. 
Toinen päämäärä: määritämme, millaisessa sosioekonomisessa asemassa 
ADHD:tä potevien lasten perheet ovat  
Hypoteesi: Otaksuttavasti häiriötä potevien suomalaisten lasten perheiden sosioeko-
nominen asema on verrokkien perheitä matalampi. Brittiläisillä (Russel et al., 2015), 
ruotsalaisilla (Hjern et al., 2010) ja norjalaisilla (Bøe et al., 2012) aineistoilla tehty-
jen tutkimusten tulokset osoittavat yhdenmukaisesti tähän suuntaan. Taloudellisten 
puskureiden puuttuminen saattaa vaikuttaa perheeseen niin, että lapsen psykiatriset 
oireet korostuvat tai käyvät ilmeisimmiksi.  
Kolmas päämäärä: määritämme ADHD:n kumulatiivisen insidenssin tytöillä ja 
pojilla eri ikäryhmissä  
Hypoteesi: Oletettavasti ADHD:n kumulatiivinen insidenssi tytöillä ja pojilla kasvaa 
oleellisesti noin seitsemän ikävuoden jälkeen, kun lapset aloittavat peruskoulun ja 
häiriön aiheuttamat vaikeudet käyvät paremmin ilmi. Yleisesti oireissa tytöillä ko-
rostuvat keskittymisvaikeudet ja pojilla ylivilkas käytös (Yoshimasu et al., 2012; 
Tutkimuksen tavoitteet ja hypoteesit 
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Gershon et al., 2002). Ylivilkkaus on kouluympäristössä keskittymisen ylläpidon 
vaikeuksia helpommin havaittavissa, joten oletimme pojilla diagnosoitavan häiriötä 
kouluiässä tyttöihin nähden enemmän. 
Neljäs päämäärä: selvitämme, missä määrin erilaisia psykiatrisia ja neuroke-
hityksellisiä rinnakkaishäiriöitä ADHD:tä potevilla lapsilla diagnosoidaan 
Hypoteesi: Otaksuimme enemmistöllä lapsista olevan myös jokin rinnakkainen häi-
riö, koska yhdysvaltalaisista häiriötä potevista lapsista vähemmistöllä ADHD ilme-
nee niin sanotussa puhtaassa muodossa (Larson et al., 2011). Eniten odotimme diag-
nosoidun lapsuusiässä ilmaantuvia häiriöitä, kuten käytöshäiriötä ja oppimishäiri-
öitä, koska näitä on toisissa maissa havaittu ADHD:tä potevilla paljon (DuPaul et 
al., 2013; van Steensel et al., 2013; Larson et al., 2011). 
Viides päämäärä: selvitämme, vaikuttiko syntymäkuukausi suomalaisten las-
ten todennäköisyyteen saada ADHD:n diagnoosi 
Hypoteesi: Oletimme diagnoosin saaneiden lasten syntyneen useammin kalenteri-
vuoden viimeisinä kuukausina kuin muina kuukausina. Suomen kaltaisissa vauraissa 
länsimaissa (Whitely et al., 2017; Hoshen et al., 2016; Halldner et al., 2014; Morrow 
et al., 2012) ADHD:tä todetaan luokan nuorimmilla, siis kalenterivuoden lopulla 
syntyneillä. 
Kuudes päämäärä: selvitämme, onko vanhemman erityisen nuori tai varttunut 
ikä lapsen syntymän aikaan yhteydessä tämän ADHD:n todennäköisyyteen  
Hypoteesi: Äidin ja isän erityisen nuoren iän oletimme olevan riskitekijä, koska 
aiemmissa tutkimuksissa alle 20-vuotiaiden äitien lapsilla riski on noin kaksinker-
tainen tätä varttuneempien äitien lapsiin verrattuna. (Chang et al., 2014; McGrath et 
al., 2014; Silva et al., 2014). Aiempien tutkimustulosten perusteella (D'Onofrio et 
al., 2014; Silva et al., 2014) oletimme riskin kohoavan, jos vanhempi on yli 40-vuo-
tias. 
Seitsemäs päämäärä: selvitämme, onko äidin raskauden aikaisella tupakoin-
nilla ja lapsen ADHD:llä yhteys, ja erityisesti, lisääkö tupakointi rinnakkaishäi-
riöiden esiintymistä 
Hypoteesi: ADHD:tä potevien lasten äitien oletimme tupakoineen raskausaikana 
enemmän kuin terveiden verrokkien ja tupakoinnin olevan sekoittavat tekijät huomi-
oon otettaessa merkitsevä riskitekijä. Vastaavissa asetelmissa Pohjoismaissa on 
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saatu tämän suuntaisia tuloksia (Skoglund et al., 2014; Zhu et al., 2014; Lindblad & 
Hjern, 2010). Tupakoinnin oletimme häiritsevän sikiön keskushermoston kehitystä 
ja tämän ilmenevän myös lisääntyneenä riskinä ADHD:n rinnakkaishäiriöille.  
Kahdeksas päämäärä: selvitämme, missä määrin vanhempien erilaiset psykiat-
riset häiriöt ovat yhteydessä lapsen todennäköisyyteen saada ADHD:n diag-
noosi  
Hypoteesi: ADHD:tä potevien lasten vanhemmilla oletimme olevan enemmän psy-
kiatrisia häiriöitä kuin verrokkien vanhemmilla. Ruotsalaisissa tutkimuksissa erilai-
sia tutkittuja häiriöitä on todettu esiintyvän ADHD:tä potevien vanhemmilla noin 
kaksinkertaisesti verrokkien vanhempiin nähden (Skoglund et al., 2015; McCoy et 
al., 2014; Larsson et al., 2013; Lindblad et al., 2011). Äideillä otaksuimme häiriöitä 
todetun isiä enemmän, koska psykiatrinen oirehdinta raskausaikana saattaa vaikuttaa 
sikiöön. 
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4 Aineisto ja menetelmät 
4.1 Tutkimusasetelma 
Tutkimuksessa oli käytössä kaksi eri asetelmaa. Kumulatiivista insidenssiä ja synty-
mäkuukauden vaikutusta diagnoosin asettamisen todennäköisyyteen tutkittiin ko-
horttiasetelmassa. Kumulatiivista insidenssiä tutkittaessa kohorttiin kuuluivat vuo-
sina 1991–2005 Suomessa syntyneet lapset ja vastaavasti syntymäkuukauden vaiku-
tusta tutkittaessa vain 1991–2004 syntyneet lapset. Syntymäkuukautta tutkittaessa 
tarkastelu haluttiin rajata vähintään kouluikäisiin. Muita riskitekijöitä tarkasteltaessa 
asetelma edusti kohortti- ja tapaus-verrokkitutkimuksen eräänlaista yhdistelmää, pe-
säytettyä tapaus-verrokkiasetelmaa. Asetelman lähtökohtana oli syntymäkohortti 
vuosilta 1991–2005, josta kaikki rajattuna ajanjaksona ADHD-diagnoosin saaneet 
lapset valittiin tapauksiksi ja poimittiin kullekin kaltaistetut verrokit. Tutkittavien 
henkilötunnuksilla seulottiin valtakunnallisista rekistereistä tietoa raskausajasta ja 





Kuva 1:  Tutkimusasetelma tiivistettynä vuokaavioon. 
4.2 Tapausten määrittely 
Tutkimuspopulaatio koostuu kaikista Suomessa ajalla 1.1.1991–31.12.2005 synty-
neistä 900 603 lapsesta. Tapauksiksi valikoitui 10 409 lasta, joille oli hoitoilmoitus-
rekisterin (HILMO) perusteella asetettu ADHD:n diagnoosi 31.12.2011 mennessä. 
Tutkittavissa ei ole lapsia, joille häiriön diagnoosi oli asetettu ainoastaan ennen kah-
den vuoden ikää tai jotka oli diagnosoitu vaikeasti tai syvästi kehitysvammaisiksi. 
Tapaukset tunnistettiin HILMOsta ICD-koodien avulla (314.X ICD-9, F90.X ICD-
10). Suomessa tautiluokitus ICD-9 oli käytössä 31.12.1995 saakka, jonka jälkeen 
käytössä on ollut ICD-10. Tutkittavista jokainen oli saanut ICD-10:n mukaisen diag-
noosin, ja enemmistö näistä oli poikia (84 %). 
4.3 Verrokkien määrittely 
Kutakin tutkittavaa verrattiin neljään yksilöllisesti sukupuolen, syntymäpaikkakun-
nan ja -ajan (+/- 30 vuorokautta) mukaan kaltaistettuun verrokkiin. Verrokit asuivat 
Suomessa ja olivat elossa tutkittavan diagnoosin asettamisen hetkellä. Jos samassa 
kunnassa ei ollut syntynyt ehdot täyttävää verrokkia, verrokiksi pyrittiin kaltaista-
maan ensisijaisesti samassa sairaalassa ja toissijaisesti samassa sairaanhoitopiirissä 
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syntynyt. Aineistosta poistettiin verrokit, joille oli HILMO-tietojen perusteella diag-
nosoitu ADHD, käytöshäiriö ja vakava tai syvä kehitysvammaisuus. 
4.4 Tutkimuksessa käytetyt rekisterit 
Terveyden ja hyvinvoinnin laitos (THL) on sosiaali- ja terveysministeriön alaisuu-
dessa toimiva tutkimus- ja kehittämislaitos. Muiden tehtäviensä ohella THL ylläpitää 
kansallisia rekistereitä, kuten tässä tutkimuksessa käytettyjä syntymärekisteriä ja 
hoitoilmoitusrekisteriä (HILMO). 
HILMO on perustettu vuonna 1967 nimellä poistoilmoitusrekisteri. Siihen on 
vuodesta 1969 alkaen kirjattu tietoa henkilötunnusten perusteella suomalaisista ter-
veyspalveluiden käyttäjistä ja tuottajista. Rekisteriin on tehty ilmoitus kaikista vuo-
deosastohoitojaksoista kussakin suomalaisessa sairaalassa ja terveyskeskuksessa. 
Polikliinisistä käynneistä on vastaava hoitoilmoitus tehty erikoissairaanhoidossa 
vuodesta 1998 ja perusterveydenhuollossa vuodesta 2011 alkaen. Rekisteriin kirja-
taan tietoja diagnooseista ICD-järjestelmän mukaisesti. Näissä tutkimuksissa rekis-
terin tietoja hyödynnettiin yhtäältä tunnistettaessa tutkittavat ja toisaalta tunnistetta-
essa sekä tutkittavien, verrokkien että heidän vanhempiensa psykiatristen häiriöiden 
diagnoosit sekä niiden asettamisen ajankohdat.  
Syntymärekisteri on perustettu vuonna 1987. Siihen on kirjattu synnytysten yh-
teydessä a) äidin henkilötietoja, kuten henkilötunnus ja ammatti; b) aiemmat raskau-
det ja synnytykset; c) kuluvan raskauden seurantatietoja; d) yksityiskohtia itse syn-
nytyksestä, kuten sen kesto, synnytystapa ja synnytyspaikka; e) syntyneen lapsen 
tietoja, kuten henkilötunnus, syntymäpaino, Apgar-pisteet sekä muita seurantatietoja 
aina seitsemän vuorokauden ikään saakka. Näissä tutkimuksissa rekisteritietoja hyö-
dynnettiin tutkittavien äitien ja kaltaistettujen verrokkien tunnistamiseen sekä tilas-
tollisia analyyseja varten altisteiden ja sekoittavien tekijöiden muodostamiseen (ku-
ten äidin ikä synnytyksessä ja raskauden aikainen tupakointi). 
Vuonna 1969 perustettu Väestörekisterikeskus ylläpitää maistraattien kanssa yh-
teistyössä väestötietojärjestelmää. Siihen on muun muassa kirjattu kunkin Suomen 
kansalaisen ja maassa oleskelevan ulkomaalaisen henkilötunnus, osoite, kansalai-
suus, äidinkieli, perhesuhteet ja mahdollinen kuolema. Näitä tietoja käytettiin van-
hempien tunnistamiseen ja kuvailevien tietojen kartoittamiseen. 
4.5 Rekisteritietojen yhdistäminen 
Lastenpsykiatrian tutkimuskeskuksessa yhdistettiin edellä esitellyistä rekistereistä 
poimitut tiedot kullekin yksilöllisen henkilötunnuksen avulla. Tämän jälkeen ai-
neisto anonymisoitiin, eikä tutkijoilla ollut pääsyä henkilötietoihin.  
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4.6 Rekisteridiagnoosien validointi 
HILMOn tarkkuutta tutkittiin haastattelemalla Varsinais-Suomen ja Satakunnan sai-
raanhoitopiirissä ADHD-diagnoosin saaneiden lasten vanhempia puhelimitse. Van-
hempien yhteystiedot oli poimittava potilasrekisteristä manuaalisesti, joten Lasten-
psykiatrian tutkimuskeskusta lähinnä olevat sairaanhoitopiirit valikoituivat tutki-
mukseen. Valitut sairaanhoitopiirit olivat riittävän erilaisia, jotta niitä voitiin pitää 
koko maata edustavina – Varsinais-Suomessa tuotetaan yliopistosairaalatason ja Sa-
takunnassa keskussairaalatason palveluita. Yhteensä tutkimukseen valikoitui sata 
lasta, joille oli kuluvan vuoden aikana asetettu diagnoosi. Näiden vanhemmista 69 
tavoitettiin, ja he suostuivat osallistumaan haastatteluun.  
Joulukuun 2012 ja joulukuun 2013 välillä vanhempien kanssa käytiin läpi Deve-
lopment and Well-Being Assessment (DAWBA) -haastattelurungon nimenomaisesti 
vanhemmille suunnattu ADHD-osio. DAWBA-kokonaisuuteen kuuluu eri häi-
riöryhmittäin strukturoituja haastatteluosioita lapsille, vanhemmille ja opettajille. 
Sitä voidaan hyödyntää niin ICD-10:n kuin DSM-IV:n mukaisten diagnoosien aset-
tamisessa. Vanhemmille teetettävässä haastattelussa pyydetään arvioimaan kahdek-
santoista eri ADHD:hen liittyvän oireen vaikeutta kolmiportaisella asteikolla edeltä-
vän puolen vuoden aikana. Lisäksi pyydetään esittämään arvio oireiden aiheutta-
mista haitoista eri yhteyksissä neliportaisella asteikolla.  
Vanhempia haastatelleet olivat Suomessa laillistettuja lääkäreitä. Näiden haas-
tatteluiden perusteella arvioitiin, oliko lapsilla diagnosoitavissa DSM-IV:n mukai-
nen ADHD. Tätä arviointia ohjasi ja valvoi lastenpsykiatrian professori. 
4.7 Muuttujakuvaukset 
4.7.1 Sukupuoli 
Tutkittavien sukupuoli määriteltiin henkilötunnuksen perusteella joko mieheksi tai 
naiseksi, joihin viitataan myös poikina ja tyttöinä. Muita sukupuolia ei määritelty. 
4.7.2 Perheen sosioekonominen asema 
Tutkittavien perheen sosioekonominen asema määriteltiin syntymärekisterissä il-
moitetun äidin ammatin tai koulutuksen perusteella. Sosioekonomiseksi asemaksi 
määriteltiin ylempi toimihenkilö, alempi toimihenkilö, työntekijä tai muu tai tiedon 
puuttuessa tämä määriteltiin tuntemattomaksi. Kategoriat perustuivat Tilastokeskuk-
sen luomiin määritelmiin vuodelta 1989 (Tilastokeskus, 1989).  
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4.7.3 Psykiatriset ja neurokehitykselliset rinnakkaishäiriöt 
HILMOsta poimittiin kullekin tutkittavalle 1.1.1996 ja 31.12.2011 välisenä aikana 
asetetut ICD-10:n mukaiset psykiatriset ja neurokehitykselliset diagnoosit (F00–
F99). Diagnoosit jäsenneltiin seuraaviin häiriöryhmiin: päihdehäiriöt (F10–F19), 
psykoosisairaudet (F20–F29), kaksisuuntainen mielialahäiriö (F30–F31), masennus 
(F32–F39), ahdistushäiriöt (F40–F42, F93), sopeutumishäiriöt (F43), syömishäiriöt 
(F50), älyllinen kehitysvammaisuus (F50), oppimis- ja kehityshäiriöt (F80–F83), au-
tismi (F84) ja nykimishäiriöt (F95). Käytöshäiriöiden (F91, F92) ryhmään määritet-
tiin myös diagnoosin F90.1 saaneet, sillä ICD-10:n määritelmän mukaisesti diagnoo-
sin F90.1 asettaminen edellyttää sekä ADHD:n että käytöshäiriön kriteerien täytty-
mistä.  
4.7.4 Syntymäkuukausi 
Syntymäkuukausi saatiin selville tutkittavien henkilötunnuksesta. Syntymäkuukau-
den vaikutusta arvioitaessa tarkasteltiin vain seitsemän ikävuoden jälkeen diagno-
soituja lapsia, minkä vuoksi 31.12.2004 jälkeen syntyneet rajattiin pois. Kussakin 
kuussa syntyneiden kaikkien suomalaisten lasten määrä selvitettiin Väestörekisteri-
keskuksesta ja tämän perusteella oli mahdollista laskea ilmaantuvuus ja ilmaantu-
vuussuhteet. Tutkittavat jaettiin myös ryhmiin erillistä tarkastelua varten sen perus-
teella, oliko näille asetettu käytös- tai oppimishäiriön diagnoosi. 
4.7.5 Vanhempien ikä 
Tieto vanhempien iästä lapsen syntymän hetkellä saatiin selville Väestörekisteristä. 
Isät asetettiin analyyseja varten ikänsä perusteella kahdeksaan kategoriaan: alle 20-
vuotiaat, 20–24-vuotiaat, 25–29-vuotiaat, 30–34-vuotiaat, 35–39-vuotiaat, 40–44-
vuotiaat, 45–49-vuotiaat ja yli 50-vuotiaat. Äidit vastaavasti jaettiin kuuteen katego-
riaan: alle 20-vuotiaat, 20–24-vuotiaat, 25–29-vuotiaat, 30–34-vuotiaat, 35–39-vuo-
tiaat ja yli 40-vuotiaat. Vanhempien iän yhteisvaikutuksen tarkastelemiseksi isät ja 
äidit jaettiin vain kahteen ryhmään: alle 20-vuotiaisiin ja tätä vanhempiin. 
4.7.6 Äidin raskaudenaikainen tupakointi 
Syntymärekisteristä saatiin tieto äidin raskaudenaikaisesta tupakoinnista. Kaikkiaan 
10 132 tapaukselle ja 38 811 verrokille tieto oli tallennettu. Tupakoinnista oli ky-
sytty äitiysneuvolakäyntien yhteydessä raskauden aikana. Sairauskertomuksessa äiti 
oli määritelty kertomansa perusteella tupakoimattomaksi, vain ensimmäisellä kol-
manneksella tupakoineeksi tai ensimmäisen kolmanneksen jälkeen tupakoineeksi. 
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4.7.7 Vanhempien psykiatriset häiriöt 
Vanhempien ICD-8-, 9- ja 10-järjestelmien mukaiset psykiatriset häiriödiagnoosit 
saatiin HILMO-rekisteristä ja jaettiin lapsuus- ja aikuisiän häiriöiden ryhmiin. Diag-
noosit ovat yksityiskohtaisesti esitettynä liitteessä 3. Ainakin toinen vanhemmista 
oli tiedossa yhteensä 10 409 tapaukselle ja 39 124 verrokille. Aikuisiän häiriöryhmiä 
oli seitsemän: skitsofrenia ja skitsoaffektiivinen häiriö, muut psykoosit, kaksisuun-
tainen mielialahäiriö, masennus, ahdistushäiriöt, persoonallisuushäiriöt ja päihdehäi-
riöt. Skitsofrenia ja skitsoaffektiivinen häiriö arvioitiin siinä määrin vaikeiksi ja oi-
rekuvaa määrittäviksi, ettei tämän ryhmän diagnoosin saaneita määritelty kuuluvan 
enää toisiin aikuisiän häiriöryhmiin. Muuten erilaisia diagnooseja saanut vanhempi 
saattoi olla useassa ryhmässä. Lapsuusiän häiriöryhmiä oli viisi: ADHD, autismi, 
käytöshäiriöt, oppimis- ja kehityshäiriöt sekä älyllinen kehitysvammaisuus.  
Lisäksi tarkasteltiin erikseen ennen ja jälkeen lapsen syntymän asetettujen diag-
noosien yhteyttä lapsen ADHD:n kanssa. Lapsuusiän häiriöt ovat loogisesti ilmaan-
tuneet vanhemmille ennen näiden omien lasten syntymää, joten ne rajattiin tarkaste-
lun ulkopuolelle.  
4.8 Tutkimuksen eettisyys 
Tutkittaville ei koitunut rekisteritutkimuksessa minkäänlaista haittaa. Diagnoosien 
validoinnissa haastateltujen vanhempien osallistuminen oli vapaaehtoista, ja niin 
lapsia kuin vanhempia oli ennakkoon tiedotettu tutkimuksesta ja sen tulosten sovel-
tamistarkoituksesta. Varsinais-Suomen sairaanhoitopiirin eettinen lautakunta oli an-
tanut tutkimukselle puoltavan lausunnon.  
4.9 Tilastolliset menetelmät 
Tapaukset jaettiin vuosina 1991–1993, 1994–1996, 1997–1999, 2000–2002 ja 2003–
2005 syntyneisiin. Kussakin kategoriassa tytöille ja pojille laskettiin kumulatiivinen 
ilmaantuvuus 5, 10, 15 ja 21 vuoden iässä niin, että osoittajana oli diagnoosin tuossa 
iässä saaneiden lasten määrä ja nimittäjänä oli noina vuosina Tilastokeskuksen pe-
rusteella elävinä Suomessa syntyneiden määrä. Vuosina 1994–1996 syntyneiden tyt-
töjen ja poikien kumulatiivisessa ilmaantuvuudessa ikävuosien 5 ja 15 välillä tapah-
tuneen suhteen muutosta arvioitiin Pearsonin khiin neliötestillä.  
Tutkimuksessa altisteen ja häiriön välistä yhteyttä tarkasteltiin ehdollisella logis-
tisella regressioanalyysillä. Yhteyttä arvioitiin ensiksi vakioimattomilla kerroinsuh-
teilla ja 95 prosentin luottamusvälillä. Tämän jälkeen analyysissa yhteys vakioitiin 
väliin tulevilla tekijöillä. Analyyseissä tulosta pidettiin tilastollisesti merkitsevänä, 
jos kaksisuuntainen p-arvo oli pienempi kuin 0,05. 
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Mahdollisten väliin tulevien muuttujien malliin sisällyttämisen tarpeellisuutta  
arvioitiin tilastollisella testauksella. Väliin tulevan muuttujan sisällyttämiselle mal-
liin oli kaksi ehtoa. Ensiksi, väliin tulevan muuttujan ja häiriön tuottaman logistisen 
regression Pearsonin khiin neliötestauksen p-arvo oli oltava pienempi kuin 0.1. 
Toiseksi, verrokeilla väliin tulevan muuttujan ja altisteen oli samassa testauksessa 
tuotettava myös pienempi arvo kuin 0.1. 
Syntymäkuukauden yhteys diagnoosin saamisen todennäköisyyteen laskettiin 
häiriön kumulatiivisena insidenssinä tytöillä ja pojilla jokaisessa syntymäkuussa. Ai-
neisto jaettiin vuosina 1998–2003 ja 2004–2011 diagnoosin saaneisiin sekä edelleen 
7–9-vuotiaina ja yli 10-vuotiaina diagnoosin saaneisiin. Vertaamalla kunkin kuun 
insidenssiä tammikuun insidenssiin laskettiin ilmaantuvuussuhde (incidence rate ra-
tio) 95 prosentin luottamusvälillä Poissonin regressiolla mallintaen.  
Häiriön ja erilaisten tupakointialtistusten eroja sekä tupakointialtistuksen ja eri 
rinnakkaishäiriöiden yhteyksien eroja tutkittiin tarkemmin interaktioilla. Näin me-
neteltiin myös verrattaessa isille asetettuja diagnooseja äideille asetettuihin diagnoo-
seihin sekä ennen syntymää asetettuja diagnooseja syntymän jälkeen asetettuihin.  
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5 Tulokset 
5.1 Rekisteridiagnoosien validointi 
Validointia varten haastatellun 69 vanhemman lapsesta 61:n (88 %) oireiden ilme-
neminen vastasi DSM-IV:n diagnostisia kriteereitä ADHD:lle. Tutkituista 66 (95 %) 
lapsella oli kriteerien edellyttämä määrä erilaisia oireita, ja haastatelluista vanhem-
mista 66 (95 %) arvioi nämä häiritseviksi. Yhteensä 68 (99 %) lapsen opettaja oli 
kertonut vanhemmille havainneensa näitä oireita, ja 64 (93 %) lapsen oireet olivat 
alkaneet ennen seitsemän vuoden ikää.  
5.2 Kumulatiivinen ilmaantuvuus sukupuolittain 
Häiriön kumulatiivinen ilmaantuvuus eri syntymäkohorteissa tytöillä ja pojilla on 
havainnollistettu kuvassa 2. Kehityssuunta viittaa häiriön diagnoosin lisääntyneen 
nuorimmissa syntymäkohorteissa. Vuosina 1991–93 syntyneiden kumulatiivinen il-
maantuvuus 21 vuoden iässä oli 2,3 prosenttia (LV 95 % 2,2–2,4 %). Tässä vanhim-
massa kohortissa diagnosoitujen poikien määrän suhde tyttöihin oli koko seuranta-
ajan 5,0–5,5-kertainen. Vuosina 1994–96 ja 1997–99 syntyneissä kohorteissa poi-
kien määrä oli tyttöihin nähden ennen viiden vuoden ikää 3,5-kertainen, mutta ko-
hosi 5,5-kertaiseksi 15 vuoden iässä. Poikien määrän suhteellinen lisääntyminen ikä-





Kuva 2:  Hoitoilmoitusrekisterin perusteella ADHD:n diagnoosin kumulatiivinen insidenssi tut-
kittavilla viidessä syntymäkohortissa 5, 10, 15 ja 21 vuoden iässä. 
5.3 Perheen sosioekonominen asema 
Verrokkeihin nähden tutkittavien äidit olivat tilastollisesti merkitsevästi (p<0,001) 
aliedustettuina tilastollisen analyysin vertailuluokassa ylemmissä toimihenkilöissä 
(kuva 3). Äidin asema alempana toimihenkilönä yhdistyi 1,6-kertaiseen (LV 95 % 
1,5–1,8) lapsen riskiin saada ADHD:n diagnoosi. Vastaavasti sosioekonominen 
asema työntekijänä yhdistyi 2,5-kertaiseen riskiin (LV 95 % 2,3–2,8). Äidin sosio-


























































Kuva 3:  Tutkittavien äitien sosioekonomisen aseman jakauma. 
5.4 Psykiatriset ja neurokehitykselliset rinnakkais-
häiriöt 
Tutkittavista 76,7 prosentille oli diagnosoitu myös jokin toinen psykiatrinen häiriö. 
Yleisimpiä häiriöitä tapauksilla olivat oppimishäiriöt (F80–F83, 48,1 %), käy-
töshäiriöt (F91–F92 tai viimeisenä hyperkineettisenä diagnoosina F90.1, 28,1 %), 
autismikirjon häiriö (F84, 12,0 %) ja masennus (F32–F39, 8,9 %). Kuvassa 4 ha-
vainnollistetaan, kuinka käytöshäiriöt ja autismikirjon häiriöt olivat merkitsevästi 
yleisempiä pojilla siinä missä masennus, oppimishäiriöt ja ahdistus taas tytöillä. 
 
Kuva 4:  Hoitoilmoitusrekisterin mukaan tapauksilla diagnosoidut yleisimmät rinnakkaiset 
psykiatriset ja neurokehitykselliset häiriöt tytöillä ja pojilla.  


























Osatyössä tutkittiin yli seitsemän vuoden iässä diagnosoituja lapsia, joten tarkastelu 
rajattiin vuosina 1998–2011 diagnosoituihin. Näin tarkastelu kohdistui 6 136 lap-
seen. Tutkittavat olivat diagnoosin aikaan keskimäärin 9,4 vuoden ikäisiä (keskiha-
jonta 2,4, vaihteluväli 7–19). 
Tarkasteltaessa yksittäisiä kuukausia loppuvuodesta syntyneiden tyttöjen ja poi-
kien ADHD:n ilmaantuvuussuhde oli merkitsevästi korkeampi kuin tammikuussa 
syntyneiden. Elokuun ja joulukuun välillä syntyneillä pojilla diagnoosin ilmaantu-
vuus oli 1,2–1,5-kertainen tammikuussa syntyneisiin nähden. Vastaavasti loka-
kuussa tai sen jälkeen syntyneille tytöille diagnoosi asetettiin 1,4–1,6 kertaa toden-
näköisemmin kuin tammikuussa syntyneille. Tulokset on esitetty kuvassa 5. 
 
 





































Syntymäkuukaudet yhdistettiin vuosikolmanneksiksi ja vuoden kahdella viimeisellä 
kolmanneksella syntyneille pojille havaittiin asetetun 1,2–1,3 kertaa todennäköisem-
min diagnoosi kuin ensimmäisellä kolmanneksella syntyneille. Tytöillä vastaava 
merkitsevä ero havaittiin vain vuoden ensimmäisellä ja viimeisellä kolmanneksella 
syntyneiden välillä. 
Aineisto jaettiin edelleen sen perusteella, minkä ikäinen tutkittava oli diagnoosin 
asettamisen hetkellä ja minä vuonna häiriö oli diagnosoitu. Syntymäkuukauden ha-
vaittiin vaikuttavan riskiin ainoastaan, jos tutkittava oli diagnoosin asettamisen het-
kellä 7–9-vuotias – vuoden 2004 jälkeen tämä on korostunut. Vuoden ensimmäisellä 
kolmanneksella syntyneisiin verrattuna touko- ja elokuun aikana syntyneillä diag-
nooseja asetettiin 1,4 kertaa todennäköisemmin ja syyskuussa sekä sen jälkeen syn-
tyneille 1,6 kertaa todennäköisemmin. Vastaavasti 10-vuotiailla tai tätä vanhemmilla 
syntymäkuukausi ei vaikuttanut diagnoosin saamisen todennäköisyyteen. Tulokset 
ilmenevät taulukosta 5. 
Tutkimuksessa tarkasteltiin, miten ADHD:n rinnalla usein ilmaantuvien lapsuus-
iän häiriöiden esiintyminen vaikutti syntymäkuukauden ja ADHD:n diagnosoimisen 
yhteyteen. Oppimis- tai käytöshäiriön diagnoosin saaneiden tutkittavien tulokset ei-
vät poikenneet muusta aineistosta.  
Taulukko 5:  ADHD:n ilmaantuvuussuhteet 7–9-vuotiailla ja 10 vuotta täyttäneillä kahdessa ko-
hortissa diagnosoinnin ajankohdan mukaan 
 Diagnoosi asetettu vuosina 1998–2003 








n = 224 (%) 
Ilmaantuvuus- 
suhde 
Tammikuusta huhtikuuhun 32 (474) Vertailuluokka 36 (81) Vertailuluokka 
Toukokuusta elokuuhun 34 (500) 1,0 (0,9–1,2) 34 (77) 0,9 (0,7–1,3) 
Syyskuusta joulukuuhun 35 (516) 1,2 (1,0–1,3)a 29 (66) 0,9 (0,6–1,2) 
 Diagnoosi asetettu vuosina 2004–2011 
 7–9-vuotiaat Yli 10-vuotiaat 
 Tapaukset % 




(n = 2068) 
Ilmaantuvuus- 
suhde 
Tammikuusta huhtikuuhun 25 (590) Vertailuluokka 32 (666) Vertailuluokka 
Toukokuusta elokuuhun 36 (843) 1,4 (1,2–1,5)b 35 (716) 1,1 (0,9–1,2) 
Syyskuusta joulukuuhun 39 (921) 1,6 (1,5–1,8)b 33 (686) 1,1 (1,0–1,2) 
A Tilastollisesti merkitsevä tulos, p<0,05 
B Tilastollisesti merkitsevä tulos, p<0,0001 
5.6 Vanhempien ikä 
ADHD:n diagnoosin saaneiden lasten isien ikä vaihteli 16 ja 67 vuoden välillä (kes-
kiarvo 30,6 vuotta, keskihajonta 6,5 vuotta) ja äitien ikä 14 ja 47 vuoden välillä (kes-
kiarvo 27,8 vuotta, keskihajonta 5,7 vuotta). Kuten kuvasta 6 voidaan havaita, va-
kioimattomassa mallissa yhteys vanhempien iän ja lapsen ADHD-riskin välillä 
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noudatti niin sanottua käänteistä J-käyrää, jossa suurimmat riskit liittyivät nuorim-
piin vanhempiin. Alle 24-vuotiaiden vanhempien riski oli korkein ja 30–40-vuotiai-





Kuva 6:  Isän ja äidin iän yhteys ADHD:n todennäköisyyteen vakioimattomassa (OR) ja se-
koittavat tekijät vakioivassa (aOR) mallissa. Tulos on vakioitu toisen vanhemman 
iällä, isän ja äidin psykiatrisella sairastavuudella, äidin parisuhdeasemalla, äidin ras-
kaudenaikaisella tupakoinnilla, aiempien raskauksien määrällä ja syntymäpainon 































































Kun mallissa otettiin huomioon toisen vanhemman ikä, alle 25-vuotiaiden ja 35–49-
vuotiaiden isien lasten riski oli merkitsevästi kohonnut. Vakioitaessa tulokset kai-
killa käytössä olleilla sekoittavilla tekijöillä alle 25-vuotiaiden ja 45–49-vuotiaiden 
isien riski oli kohonnut. Useita sekoittavia tekijöitä huomioon ottaneessa mallissa 
alle 20-vuotiaiden isien lapsilla oli korkein riski saada diagnoosi. Tulokset eivät poi-
kenneet, kun ne vakioitiin isän yleisen psykiatrisen sairastavuuden sijaan vain isän 
ADHD:llä. 
Kun tulokset vakioitiin vain isän iällä tai useammilla väliin tulevilla muuttujilla, 
alle 24-vuotiaiden äitien lapsilla riski oli merkitsevästi kohonnut. Vastaavasti yli 30-
vuotiaiden äitien lapsilla riski oli alentunut. 
Molempien vanhempien ollessa alle 20-vuotiaita lapsen riski oli vakioimatto-
massa mallissa yli 4-kertainen suhteessa siihen, että molemmat olisivat yli 20-vuoti-
aita. Kun riski vakioitiin vanhempien psykiatrisilla sairauksilla ja raskauteen liitty-
villä komplikaatioilla, riskisuhde aleni 1,9-kertaiseksi. Ainoastaan toisen vanhem-
man ollessa alle 20-vuotias riskisuhde oli samassa vakioidussa mallissa 1,5–1,6-ker-
tainen.  
5.7 Äidin raskaudenaikainen tupakointi 
Tapauksien ja verrokkien äitien tupakointi raskauden aikana on havainnollistettu ku-
vassa 7. Vakioimattomassa mallissa tupakointi assosioitui lapsen 2,4-kertaiseen, ti-
lastollisesti merkitsevään riskiin saada ADHD:n diagnoosi. Kuten taulukossa 6 esi-
tetään, väliin tulevat muuttujat huomioon ottavassa mallissa ensimmäiselle raskaus-
kolmannekselle rajoittuva tupakointi assosioitui 1,3-kertaiseen ja sen jälkeen jatku-
nut 1,8-kertaiseen riskiin. Ero näiden välillä oli tilastollisesti merkitsevä (p<0,001). 
 
Kuva 7:  Tutkittavien äitien raskauden aikainen tupakointi Syntymärekisterin mukaan. 









Taulukko 6:  ADHD:n yhteys äidin raskauden aikaiseen tupakointiin 
 Tapaukset % 
(n = 10 132a) 
Verrokit % 
(n = 38 811b) 
OR 










































a Tieto äidin tupakoinnista puuttui 277 lapselta 
b Tieto äidin tupakoinnista puuttui 1 330 lapselta 
c Tulokset on vakioitu molempien vanhempien psykiatrisella sairastavuudella ja iällä sekä äidin päih-
dehäiriöllä, parisuhdeasemalla, sosioekonomisella asemalla, syntymäpainon suhteella raskauden 
kestoon (WGA) ja aiempien synnytysten lukumäärällä  
 
Tupakoinnin yhteyttä rinnakkaishäiriöihin tarkasteltiin jakamalla nämä hierarkkisiin 
kategorioihin. Jos lapselle oli asetettu lukuisia rinnakkaisia häiriöitä, jaottelussa nou-
datettiin hierarkiaa ottamalla huomioon ensiksi vakavimmat, pinttyneimmät ja toi-
mintakykyä eniten lamaavat häiriöt. Ensiksi otettiin huomioon älyllinen kehitys-
vamma (F70–F79), sitten autismikirjon häiriöt (F84), nykimishäiriöt (F95), käy-
töshäiriöt (F91, F92, F90.1) ja lopuksi oppimis- ja kehityshäiriöt (F80–F83). Jos tut-
kittavalle ei ollut asetettu minkään edellisten ryhmien diagnoosia, hänen määriteltiin 
olevan ilman rinnakkaishäiriöitä. 
Äidin raskaudenaikainen tupakointi oli vakioimattomassa mallissa yhteydessä 
lapsen nelinkertaiseen riskiin saada ADHD:n ja käytöshäiriön diagnoosi, ja sekoit-
tavat tekijät huomioon ottavassa mallissakin riski oli 2,5-kertainen. Muissa luokissa 
vakioimattomassa mallissa riskit olivat 2,0–2,8-kertaisia ja sekoittavat tekijät huo-
mioon otettaessa 1,5–1,9-kertaisia. Tulokset ilmenevät taulukosta 7, ja vakioitujen 
tulosten osalta ne ovat havainnollistettuina kuvassa 8. Yhteys äidin tupakoinnin ja 
lapsen rinnakkaisen ADHD:n ja käytöshäiriön välillä oli merkitsevästi voimak-
kaampi kuin yhteys äidin tupakoinnin ja lapsen pelkän ADHD:n välillä. Muiden rin-
nakkaishäiriöiden yhteys äidin tupakointiin ei poikennut ryhmästä, jolle ei rinnak-
kaista diagnoosia ole asetettu. On kuitenkin huomionarvoista, että Touretten oireyh-
tymän diagnoosin saaneita tapauksia oli muihin kategorioihin kuuluviin nähden vä-
hän (n = 172) ja 95 prosentin luottamusväli oli leveä. Siksi ei voida luotettavasti 
arvioida, lisäsikö äidin tupakointi riskiä nimenomaisesti samanaikaiseen ADHD:hen 
ja Touretten oireyhtymään.  
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(95 % LV) 
Kehitysvamma  









Autismikirjon häiriö  









Touretten oireyhtymä  





























Ei edellisiä rinnakkaisia 









a Tulokset on vakioitu molempien vanhempien psykiatrisella sairastavuudella ja iällä sekä äidin 
päihdehäiriöllä, parisuhdeasemalla, sosioekonomisella asemalla, syntymäpainon suhteella raskau-
den kestoon ja aiempien synnytysten lukumäärällä 
b Vetosuhde oli tilastollisesti merkitsevästi (p<0,001) suurempi kuin kategoriassa ”Ei edellisiä rin-
nakkaisia häiriöitä” 
 
Kuva 8:  Äidin raskaudenaikaisen tupakoinnin yhteys lapsen ADHD:n rinnakkaishäiriöihin. 
Tulokset on vakioitu molempien vanhempien psykiatrisella sairastavuudella ja iällä 
sekä äidin päihdehäiriöllä, parisuhdeasemalla, sosioekonomisella asemalla, synty-
mäpainon suhteella raskauden kestoon (WGA:lla) ja aiempien synnytysten luku-
määrällä. 
5.8 Vanhempien psykiatriset häiriöt 
Tapausten vanhemmilla oli diagnosoitu verrokkien vanhempia enemmän psykiatri-
sia häiriöitä, kuten on havainnollistettu kuvassa 9. Vanhempien psykiatrisilla häiri-



















huomioon otettaessa. Jos molemmille vanhemmille oli asetettu psykiatrinen diag-
noosi, yhteys oli voimakkaampi kuin vain toisen vanhemman ollessa diagnosoitu. 
Tulokset ilmenevät taulukossa 8. Tytöillä yhteys äidin psykiatriseen diagnoosiin oli 
voimakkaampi kuin pojilla, mutta muuten sukupuolieroja ei käynyt ilmi. 
 
Kuva 9:  Tutkittavien vanhemmilla diagnosoitujen psykiatristen häiriöiden jakautuminen. 
Taulukko 8:  ADHD:n ja vanhemmilla diagnosoidun minkä hyvänsä psykiatrisen häiriön yhteys 
 Tapaukset % 
(n = 10 069a) 
Verrokit % 
(n = 38 696b) 
 
OR (95 % LV) 
 
aORc (95 % LV) 
Kummallakaan 
vanhemmista ei 





































a Tieto vanhemman diagnoosista puuttuu 340 lapselta 
b Tieto vanhemman diagnoosista puuttuu 429 lapselta 
c Vakioitu äidin iällä, raskauden aikaisella tupakoinnilla ja sosioekonomisella asemalla sekä isän iällä 
d p<0,001 
 
Kutakin tutkittua spesifiä häiriötä ilmeni useammin tapausten vanhemmilla kuin ver-
rokkien vanhemmilla. Häiriöiden frekvenssit vanhemmilla on tiivistetty taulukkoon 
9. Näistä neljän äidillä ilmenneen häiriön yhteys oli voimakkaampi kuin isän vastaa-
vaan. Häiriöt olivat masennus, persoonallisuushäiriöt, päihdehäiriöt ja ADHD. 










Muissa häiriöryhmissä erot äitien ja isien kesken eivät olleet merkitseviä. Aikuisiän 
häiriöiden yhteydet on havainnollistettu kuvassa 10. 
Tapausten vanhemmilla oli diagnosoitu verrokkien vanhempia enemmän lap-
suusiässä ilmaantuvia häiriöitä. Diagnoosit olivat harvinaisia, kuten taulukosta 9 
käy ilmi. Yhteydet kunkin vanhempien lapsuusiän häiriöiden ja ADHD:n välillä oli-
vat kuitenkin tilastollisesti merkitseviä (p<0,05) kussakin diagnoosiryhmässä. 
Vanhemmille lapsen syntymän jälkeen asetettujen diagnoosien yhteys lapsen 
ADHD:hen ei eronnut tilastollisesti merkitsevästi syntymän jälkeen asetetuista diag-
nooseista. 
Taulukko 9:  Tutkittavien äideillä ja isillä diagnosoitujen psykiatristen häiriöiden vallitsevuus  




Skitsofrenia tai skitsoaffektiivinen häiriö 
Isän 0,8 (84) 0,4 (140) 
Äidin 0,9 (94) 0,4 (164) 
Muut psykoosit 
Isän 1,4 (145) 0,7 (250) 
Äidin 1,5 (156) 0,7 (282) 
Kaksisuuntainen mielialahäiriö 
Isän 1,4 (138) 0,8 (306) 
Äidin 2,5 (256) 1,0 (374) 
Masennus 
Isän 9,8 (982) 5,0 (1942) 
Äidin 16,4 (1 710) 6,6 (2 579) 
Ahdistus 
Isän 4,3 (436) 2,1 (824) 
Äidin 5,7 (596) 2,6 (1 008) 
Persoonallisuushäiriöt 
Isän  5,2 (523) 2,0 (766) 
Äidin 5,3 (551) 1,4 (561) 
Päihdehäiriö 
Isän 11,5 (1 158) 4,7 (1 819) 
Äidin 6,5 (679) 1,9 (756) 
ADHD 
Isän 0,9 (92) 0,1 (46) 
Äidin 1,2 (126) 0,1 (32) 
Autismikirjon häiriöt 
Isän 0,02 (2) 0,01 (5) 
Äidin 0,1 (14) 0,01 (5) 
Käytöshäiriöt 
Isän 0,5 (54) 0,1 (47) 
Äidin 0,5 (54) 0,1 (31) 
Oppimishäiriöt 
Isän 0,4 (38) 0,1 (55) 
Äidin 0,3 (28) 0,1 (22) 
Älyllinen kehitysvammaisuus 
Isän 0,5 (48) 0,1 (27) 
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6 Pohdinta 
6.1 Päätulokset 
Työssä tarkasteltiin aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriötä potevien lasten demo-
grafisia piirteitä ja psykiatrisia rinnakkaishäiriöitä sekä häiriön yhteyttä vanhempien 
ikään, äidin tupakointiin, vanhempien psykiatrisiin sairauksiin ja lapsen syntymä-
kuukauteen. Häiriötä potevat lapset olivat korostetusti edustettuina alemman sosio-
ekonomisen aseman perheissä, ja enemmistölle oli asetettu myös jonkin toisen psy-
kiatrisen tai neurokehityksellisen häiriön diagnoosi. Heidän vanhempiensa joukossa 
oli paljon erityisen nuoria isiä ja äitejä. Vanhemmilla ilmeni verrokkeja enemmän 
psykiatrisia häiriöitä, ja äidit tupakoivat useammin raskauden aikana. Diagnoosin 
saaneet lapset olivat useammin syntyneet kalenterivuoden lopulla verrattuna samana 
vuonna syntyneisiin.  
Erilaisten häiriöiden kasautuminen sekä vanhemmille että lapsille viittaa siihen, 
että eri häiriöillä on mahdollisesti yhteisiä perinnöllisiä tai muita perheissä kulkevia 
riskitekijöitä. Toisaalta diagnoosin saaneiden lasten äitien tupakoinnin yleisyys sekä 
psykiatristen häiriöiden ilmeneminen isiä taajemmin viittaa raskaudenaikaisten on-
gelmien kaltaisten ympäristötekijöiden vaikuttavan häiriön ilmaantumiseen.  
Tutkittavaksi määriteltiin julkisessa erikoissairaanhoidossa diagnoosin saaneita 
lapsia, joten tulokset antavat näin ollen itse häiriön ohella tietoa suomalaisesta hoito- 
ja palvelujärjestelmästä. Esimerkiksi syntymäkuukauden ei oleteta vaikuttavan häi-
riön patogeneesiin, vaan ainoastaan järjestelmän edellytyksiin havaita se.  
6.2 Metodologinen pohdinta 
6.2.1 Tutkimusasetelma 
Tutkimuksessa sovellettiin kahta asetelmaa: kohortti- ja pesäytettyä tapaus-verrok-
kiasetelmaa. Kumulatiivinen ilmaantuvuus sukupuolittain eri syntymävuosina ja 
syntymäkuukauden vaikutus riskiin määritettiin valtakunnallisessa syntymäkohor-
tissa. Muiden riskitekijöiden vetosuhteet määritettiin pesäytetyssä tapaus-verrok-




Kohorttiasetelman lähtökohtana on yleisesti jokin valittu altistus, ja asetelmassa 
seurataan sairauksien ilmaantumista ennalta rajatussa ihmisjoukossa, kohortissa. 
Tutkimuksessa altistus oli syntymäkuukausi, ja kohortin muodostivat Suomessa tiet-
tynä aikana syntyneet lapset. Riskialtistus ja sen lopputulema (diagnoosi) olivat mo-
lemmat tapahtuneet ennen tutkimuksen alkua, joten kohorttiasetelma voidaan siten 
määritellä takautuvaksi (Susser ym., 2006). Tieto oli kerätty rekistereihin samalla 
tavalla kuin etenevissä tutkimuksissa, useiden vuosien ajan reaaliaikaisesti, eikä 
muistiharha siksi vääristänyt tuloksia. Tieto kertyi rekistereihin tutkittavien käyttä-
essä erilaisia terveyspalveluita, eikä tutkittavana olemisesta koitunut näille lapsille 
tai heidän vanhemmilleen ylimääräistä vaivaa. Etenevä kohorttitutkimus voitaisiin 
suunnitella myös niin, että tutkittavia kutsuttaisiin vuosien aikana erillisille tutki-
muskäynneille. Tällaisessa asetelmassa kohortin seuraaminen ja tulosten kerääminen 
veisi vuosia, ja aineistoon todennäköisesti kohdistuisi katoa. Esimerkiksi alanko-
maalaisessa syntymäkohortissa, jossa tutkittiin muun muassa ADHD:tä, yli puolta 
tutkittavista ei tavoitettu seurannassa yhdeksän vuoden iässä (Bowling ym., 2018). 
Lisäksi kato ei ollut satunnaista, vaan taloudellisesti heikossa asemassa olevien äi-
tien lapset jättäytyivät seurannasta. ADHD:n kaltaisen pitkän ajan kuluessa jäsenty-
vän häiriön riskitekijöiden tarkasteluun ja erillisiin tutkimushaastatteluihin ja -kyse-
lyihin perustuva etenevä asetelma olisi epätarkoituksenmukaisen hidas. Rekisteritut-
kimuksessa tiedot pystyttiin kokoamaan nopeasti. Syntymäkuukauden vaikutusta ei 
olisi ollut mielekästä tarkastella tapaus-verrokkiasetelmalla, koska verrokit kaltais-
tettiin tässä tutkimuksessa nimenomaan syntymäajan suhteen.  
Laajassa kohorttitutkimuksessa voi olla vaikea hallita altisteen ja häiriön välisen 
yhteyden sekoittavia tekijöitä. Nimenomaisesti syntymäkuukauden ja ADHD:n 
diagnoosin todennäköisyyden tarkastelussa tällä ei kuitenkaan ollut ratkaisevaa mer-
kitystä, koska näihin molempiin yhteydessä olevia muuttujia ei todennäköisesti ole.  
Muita riskitekijöitä tutkimuksessa tarkasteltiin pesäytetyssä tapaus-verrokkiase-
telmassa. Tässä asetelmassa ei tarkalleen ottaen voida arvioida riskisuhdetta, joka 
määritellään vertailemalla häiriön ilmaantumista altistuneessa ja altistumattomassa 
populaatiossa. Tapaus-verrokkiasetelmassa määritetään kerroinsuhde, joka laske-
taan tapausten joukossa altistuneiden ja verrokkien joukossa altistuneiden suhteesta. 
Tällä ei ole kuitenkaan tulosten tulkinnan kannalta merkitystä, koska nämä ilmaise-
vat samaa yhteyttä (Susser ym., 2006). Häiriö oli diagnosoitu noin prosentilla koko 
maan kattavasta syntymäkohortista, joten ilman diagnoosia olevia lapsia oli paljon 
ja kaltaistaminen usean tekijän suhteen oli mahdollista. Yleisesti tapaus-verrokkiase-
telma soveltuu harvinaisten sairauksien tutkimiseen, mutta ei harvinaisten altisteiden 
tarkasteluun. Tarkasteltavaksi valitut vanhempiin liittyvät riskitekijät olivat monin-
kertaisesti yleisempiä kuin diagnosoitu ADHD vuosina 1991–2005 syntyneillä lap-
silla vuoteen 2011 mennessä. Asetelmaa voidaan pitää seurantatutkimuksiin nähden 
nopeana (Susser, 2006), mutta siihen liittyy rajoitteita. Tapaus-verrokkiasetelma 
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rajasi tarkastelun ainoastaan ADHD:hen. Aineiston tutkittavilla ilmeni rinnakkais-
häiriöitä, eikä altisteiden yhteyttä sellaisenaan näihin häiriöihin ollut mahdollista tut-
kia. Tosin tutkimukselle ennalta asetettu päämäärä oli tarkastella nimenomaisesti 
ADHD:tä.  
Asetelma ei soveltunut suoraan syy-yhteyden arvioimiseen, koska riskitekijät ei-
vät jakaudu väestössä vanhemmille satunnaisesti, kuten kokeellisessa tutkimusase-
telmassa voitaisiin järjestää. Vanhempien tupakointi, mielenterveysongelmat, sosio-
ekonominen asema ja ikä lapsen syntyessä ovat paitsi yhteydessä toisiinsa myös 
mahdollisesti rekistereiden tavoittamattomiin jääviin, tuntemattomiin riskitekijöihin. 
Suoran syy-yhteyden osoittaminen edellyttäisikin kokeellista asetelmaa, jollainen 
olisi kuitenkin eettisesti kestämätön ja käytännössä vaikea toteuttaa. Tämän vuoksi 
tutkimuksen asetelmalle ei rajoitteistaan huolimatta ollut käyttökelpoisia vaihtoeh-
toja.  
6.2.2 Tapausmäärittely 
Tapauksiksi määritettiin lapsia, joille oli HILMOn perusteella asetettu ADHD:n 
diagnoosi julkisessa erikoissairaanhoidossa. Tämän vuoksi tapauksien määrittelyyn 
liittyi mahdollisesti valikoitumisharha. Tutkimuksen tapaukset saattavat edustaa vai-
keimmin oireilevia lapsia. Esimerkiksi vailla psykiatrisia rinnakkaishäiriöitä olevia 
lapsia on saatettu hoitaa yksinomaan perusterveydenhuollossa ja yksityisillä vastaan-
otoilla, eivätkä nämä lapset ole aineistossa mukana tapauksina. Oireilevilla lapsilla 
ei kuitenkaan ole ollut mainittavia esteitä päästä erikoissairaanhoitoon, koska Suo-
messa terveydenhuolto on lapsille maksutonta ja palveluita on ympäri maan tarjolla. 
Valikoitumisharha koko väestön kattavissa rekistereissä arvioidaan yleisesti vä-
häiseksi, koska väestö pääsee helposti palveluiden piiriin (Schmidt ym., 2015). En-
nen vuotta 1998 HILMOon kirjautuivat vain osastohoidossa asetetut diagnoosit, ja 
pieni määrä tapauksista oli tällaisen diagnoosin saaneita, siis oletettavasti vaikeasti 
oireilevia. Tosiasiassa ADHD:tä potevia lapsia saattaa olla edellä mainituista syistä 
verrokkeinakin, mutta näiden lasten määrä verrokeissa voidaan olettaa pieneksi ja 
vaikutus tuloksiin vähäiseksi. 
Tapauksiksi olisi voitu määritellä lapsia myös muiden rekisteritietojen perus-
teella, esimerkiksi Kansaneläkelaitoksen lääkereseptitietoja hyödyntämällä. 
ADHD:n hoitoon on olemassa spesifejä reseptilääkkeitä, joiden käyttö indikoi häi-
riön olemassaolosta. Yksin spesifejä reseptilääkkeitä käyttäviä tapauksiksi määrittä-
mällä olisi kuitenkin jäänyt merkittävä määrä lapsia tutkimuksen ulkopuolelle, koska 
häiriötä voidaan hoitaa myös ilman näitä valmisteita. Sen sijaan niin diagnoosin saa-
neiden kuin reseptilääkemääräyksen saaneiden lasten määrittäminen tapauksiksi 
olisi tavoittanut enemmän lapsia. Kuitenkaan tiedossa ei ole, missä määrin Suomessa 
ADHD-lääkkeitä on käytetty ohi virallisen käyttöaiheen. Lisäksi jo pelkästään diag-
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noositietoja käyttämällä pystyttiin kokoamaan riittävän suuri aineisto haluttujen yh-
teyksien tarkastelemiseksi. 
Suuri rekistereistä koottu aineisto oli tutkimuksen keskeinen vahvuus. Tämän 
ansiosta oli mahdollista tarkastella esimerkiksi tyttöjä ja poikia erikseen sekä jaotella 
tutkittavia niin rinnakkaishäiriöiden kuin syntymä- ja diagnoosin asettamisvuoden 
perusteella. Kymmenien tuhansien lasten aineiston kerääminen haastatteluilla tai ky-
selyillä olisi kuluttanut huomattavasti tutkijoiden aikaa ja aiheuttanut tutkittaville 
vaivaa. Lisäksi se ei olisi ollut tutkijoiden hallittavissa, ketkä tutkittavista ylipäätään 
olisivat suostuneet haastatteluun, mikä olisi mahdollisesti vääristänyt tuloksia tunte-
mattomalla tavalla. Vaikka tapaus-verrokkiasetelma ei tyypillisesti sovellu harvi-
naisten altisteiden tarkasteluun, suuri aineisto mahdollisti tilastollisesti monien täl-
laisten merkitsevien yhteyksien havainnoinnin. 
Katoa aineistoon sai aikaan ainoastaan tutkittavien maastamuutto ja kuolleisuus. 
Alle 24-vuotiaiden vuosittainen maastamuutto vuosina 1991–2011 oli 1–3 promillea 
ja alle 19-vuotiaiden kuolleisuus 0,03–0,06 promillea (Suomen virallinen tilasto), 
joten kato kohortissa oli tulosten kannalta merkityksetöntä. 
Seuranta-ajan rajaamisen vuoksi tutkimusaineistosta jäi todennäköisesti 
ADHD:n ydinoireita potevia lapsia pois. Seuranta-ajan päättyessä vuoden 2011 lo-
pussa vuonna 2005 syntyneet lapset olivat kuusivuotiaita. ADHD:n oireet ja lapsen 
poikkeava käytös käyvät usein ilmeisiksi vasta koulussa, jota nuorimmat seuranta-
aikana syntyneet eivät ehtineet aloittaa. Osa kohortin nuorimmista lapsista ei siis 
ehtinyt saada diagnoosia. Tämän vaikutus tutkimuksen tuloksiin lienee kuitenkin 
korkeintaan pieni. Vielä diagnosoimatta olevia lapsia saattoi olla nuorimpien tapaus-
ten verrokkien joukossa, mutta tällaisia lapsia oli otaksuttavasti vain yksittäisiä, kun 
otetaan huomioon nuorimpien tutkittavien määrä ja häiriön vallitsevuus. Pelkän käy-
töshäiriön diagnoosin saaneiden lasten karsiminen tutkimusaineistosta on otaksutta-
vasti entisestään pienentänyt näiden lasten määrää. 
6.2.3 Altistusmuuttujat 
Tutkimukseen valitut altistusmuuttujat, riskitekijät, määriteltiin kansallisista rekiste-
reistä. Rekisteriaineistojen rajoite sellaisenaan on, että niiden tietosisältö on val-
miiksi määritelty eikä aineistoa ole koottu pelkästään tutkimustarkoitukseen, vaan 
rekisterit ovat olemassa myös kansanterveyttä koskevan päätöksenteon ja hallinnoin-
nin avuksi (Hoque et al., 2016). Tutkijoilla ei ole mahdollisuutta vaikuttaa, mitä 
muuttujia rekisteriin tallennetaan ja millaisissa kategorioissa tallennus tapahtuu, 
mikä rajaa kysymyksenasettelua. Näin ollen tarkasteluun otettavien riskitekijöiden 
ja sekoittavien tekijöiden vaihtoehdot olivat jo lähtökohtaisesti rajautuneita. Suoma-




Rekistereistä pystyttiin selvittämään tietyt muuttujat hyvin luotettavasti. Tutkit-
tavien syntymäkuukauden tai vanhempien iän selvittämisessä vaihtoehtoiset tavat 
hankkia muuttujiin tarvittavaa tietoa eivät olisi luotettavampia kuin rekisteritieto. 
Tieto äidin raskaudenaikaisesta tupakoinnista perustuu äitien omaan raportoin-
tiin. Asiaan liittyvän stigman vuoksi tupakointi oli otaksuttavasti tosiasiassa rapor-
toitua yleisempää, ja tupakoimattomaksi itsensä ilmoittaneista odottavista äideistä 
7–22 prosentin on raportoitu olevan biologisten näytteiden perusteella tosiasiassa tu-
pakoitsijoita (Ford et al., 1997; Walsh et al., 1996).  
Perheen sosioekonomisen aseman määritti pelkästään äidin raskausajan ammatti. 
Todennäköisesti myös isän ammatti vaikuttaa perheen asemaan, ja vanhempien am-
matit saattavat lapsen kasvaessa muuttua. Sosioekonomista asemaa määrittämään 
voitaisiin vaihtoehtoisesti hyödyntää myös esimerkiksi vanhempien tuloja ja koulu-
tusta, jotka eivät myöskään ole ongelmattomia muuttujia. Vanhemman tiettynä ajan-
jaksona kartuttamat tulot eivät anna suoraa tietoa perheen varallisuudesta ja siten 
taloudellisista puskureista varautua työttömyyden ja sairastumisten kaltaisiin vas-
toinkäymisiin. Vastaavasti koulutustaso saattaa tosiasiassa heijastella vanhemman 
henkilökohtaisia ominaisuuksia, kuten kunnianhimoa ja ongelmanratkaisukykyä, 
joita ei pidetä suoraan sosioekonomisina muuttujina. (Braveman et al., 2005) Sosio-
ekonomisen aseman määrittämiseen ammatin perusteella ei liity näitä ongelmia ja 
syntymärekisterin tietoja hyödyntämällä sosioekonominen asema oli mahdollista 
määritellä johdonmukaisesti. 
Tutkittavien psykiatriset ja neurokehitykselliset rinnakkaishäiriöt ja vanhempien 
psykiatriset häiriöt määritettiin erikoissairaanhoidossa asetettujen diagnoosien pe-
rusteella. Jos samaa asiaa selvitettäisiin takautuvassa haastattelu- tai kyselytutki-
muksessa, osa vastaajista saattaisi jättää kertomatta kaikista psyykkisistä oireistaan, 
koska he saattaisivat kokea asian liian intiimiksi tai sairauden vuoksi he eivät välttä-
mättä kykenisi antamaan minkäänlaista vastausta. Diagnoositietojen etu on, että psy-
kiatrisesta oirehdinnasta saadaan tietoa laaja-alaisesti. Tämän tiedon rajoite on, että 
diagnoosit asetetaan oireiden ilmaantumisen jälkeen eikä niiden perusteella ole mah-
dollista tehdä tarkkoja päätelmiä tutkittavan voinnista tiettynä ajanhetkenä.  
Sukupuoli määriteltiin henkilötunnuksen perusteella binäärisesti, ja tutkittavat 
olivat joko tyttöjä tai poikia. Henkilötunnuksen perusteella ei ole mahdollista mää-
ritellä muunsukupuolisia eikä sukupuolen korjaamista voi ottaa huomioon. Transsu-
kupuolisuuden vallitsevuudeksi on kansainvälisesti esitetty 7–9 tapausta 100 000 
henkilöä kohden (Collin, 2017). Tällä perusteella aineistossa voidaan olettaa olevan 
vain yksittäisiä sukupuoltaan korjanneita henkilöitä, eikä ilmiön näin voida olettaa 
vaikuttaneen havaittuihin yhteyksiin. 
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6.3 Tulosten pohdinta 
6.3.1 Rekisteridiagnoosien validointi 
HILMO osoittautui luotettavaksi, kun DAWBA-haastattelu tehtiin 69:lle diagnoosin 
saaneen lapsen vanhemmalle. Diagnoosin saaneilla lapsilla oli sen kriteeristön mu-
kaisia oireita laaja-alaisesti, joten ADHD:n diagnoosin voidaan päätellä kirjautuvan 
rekisteriin tallennusvirheen kaltaisen teknisen seikan vuoksi vain harvoin. Näin ollen 
HILMOa voidaan pitää riittävän luotettavana ja soveltuvana tutkimuskäyttöön. 
Koska tutkimuksessa haastattelu kohdennettiin ainoastaan diagnoosin saaneiden las-
ten vanhemmille, on mahdollista arvioida ainoastaan oikein diagnosoitujen lasten 
määrää tapausten joukossa. Tutkimuksessa ei haastateltu ilman diagnoosia olevien 
lasten vanhempia, joten tosiasiassa oireilevien lasten määrä verrokkien joukossa jäi 
tuntemattomaksi. HILMOn sensitiivisyydestä on hyvin vähän tietoa minkään häiriö-
ryhmän osalta (Sund, 2012). 
Diagnoosit oli asetettu kahdessa sairaanhoitopiirissä, joista toisessa oli yliopis-
tollinen keskussairaala ja toisessa maakunnallinen keskussairaala. Tämä on keskei-
nen sairaanhoitopiirien palvelujen monipuolisuutta toisistaan erotteleva seikka. Tä-
män vuoksi näiden kahden sairaanhoitopiirin voi arvioida edustavan erikoissairaan-
hoitoa maanlaajuisesti ja tulosten olevan yleistettävissä koko HILMOon.  
Merkittävällä osalla tutkittavista ADHD:n oireet alkoivat vanhempien käsityk-
sen mukaan käydä ilmi häiritsevinä vasta seitsemän vuoden iän jälkeen, eivätkä he 
yksin tämän vuoksi täyttäneet DSM-IV:n kriteereitä. Haastateltavien oireiden alka-
mista arvioitaessa on syytä huomata, että tuoreemman DSM-V:n kriteereiden nojalla 
oireiden alkamisen raja on 12 vuotta (American Psychiatric Association, 2013). Vas-
taava rekisterivalidointi on tehty Ruotsissa (Larsson et al., 2013), ja sen perusteella 
70 prosenttia rekisteridiagnoosin saaneiden lasten vanhemmista raportoi haastatte-
lussa tosiasiallisista oireista. 
6.3.2 Kumulatiivinen ilmaantuvuus sukupuolittain 
Häiriön kumulatiivinen ilmaantuvuus 5, 10 ja 15 vuoden iässä oli myöhemmin syn-
tyneillä trendinomaisesti suurempi. Vuosina 1994–96 syntyneillä pojilla kumulatii-
vinen ilmaantuvuus oli 15 vuoden iässä alle kolme prosenttia, ja tytöillä ja muina 
vuosina syntyneillä pojilla diagnoosin ilmaantuvuus oli matalampi. Häiriön vallitse-
vuudeksi lapsilla on kansainvälisesti arvioitu noin 4–6 prosenttia (Polanczyk et al., 
2015; Willcutt et al., 2012; Polanczyk et al., 2007), joten ADHD:tä ei voida tulkita 
ylidiagnosoitavan suomalaisessa erikoissairaanhoidossa. Diagnoosien trendinomai-
sen nousun ei tulisi myöskään tulkita yksiselitteisesti heijastavan oireiden lisäänty-
mistä väestössä, eikä muu tutkimusnäyttö tue tällaista oletusta (Sourander et al., 
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2016; Polanczyk et al., 2014). Otaksuttavasti suomalainen erikoissairaanhoito on 
1990- ja 2000-luvuilla alkanut tavoittaa oireilevat lapset kattavammin. Kehitys onkin 
ollut samanlaista esimerkiksi Tanskassa ja Ruotsissa (Atladottir et al., 2015).  
Aineistossamme pojilla esiintyi tyttöihin nähden enemmän ADHD:tä kuin aiem-
missa väestöpohjaisissa tutkimuksissa (Bianchini et al., 2013; Surén et al., 2012). 
Suomessa hoitoon ohjautunevat lapset, joilla oireisto on voimakkaasti ympäristöäkin 
häiritsevää. Poikien ADHD-oireissa korostuvat yliaktiivisuus ja impulsiivisuus siinä 
missä tytöillä keskittymisvaikeudet (Gershon et al., 2002; Yoshimasu et al., 2012). 
Poikien oirekuva saattaa olla yleisesti ottaen ilmeisempi opettajille ja vanhemmille, 
jotka ovat yleensä keskeisessä asemassa ohjaamassa lapsia terveydenhuollon piiriin. 
Myös vanhempien ja opettajien ennakkoluulot saattavat ohjata heitä tulkitsemaan 
poikien häiritsevän käytöksen nimenomaan ADHD:ksi tyttöjä tavallisemmin (Ohan 
& Visser 2009).  
Diagnoosin kumulatiivinen ilmaantuvuus lisääntyi seuranta-aikana tytöillä ja po-
jilla eri tavoin. Ennen viiden vuoden ikää poikia diagnosoitiin 3,5-kertaisesti tyttöi-
hin nähden. Kymmenenteen ikävuoteen mennessä pojilla diagnosoitiin häiriötä jo 
5,5-kertaisesti. Tämä muutos erossa liittynee peruskoulun alkamiseen valtaosalla 
lapsista noin seitsemän vuoden iässä ja poikien kouluympäristössä esiin tulevaan 
selväpiirteisempään oirekuvaan.  
6.3.3 Perheen sosioekonominen asema 
Tutkittavien äidit olivat alemmassa sosioekonomisessa asemassa verrokkien äiteihin 
nähden. Huono-osaisuuden ja lasten ADHD:n välisen yhteyden on esitetty selittyvän 
äidin raskausaikaisella riskikäyttäytymisellä ja etäisillä kiintymyssuhteilla. Nämä 
vanhemmat eivät siis esimerkiksi tulkitse lastensa käytöstä herkemmin patolo-
giseksi. (Russel et al., 2014) Heikko sosioekonominen asema on yhdistetty vanhem-
pien ankariin kasvatusmenetelmiin, jotka altistavat lapset käytöshäiriöiden riskin ko-
hoamiselle (Mills-Koonce et al., 2016). Samaan suuntaan osoittava tulos on saatu 
päinvastaisessa asetelmassa: kannustava vanhemmuus vähensi ADHD:stä kärsivien 
lasten käytösongelmia ja tunnekylmiä piirteitä (Graziano et al., 2017). Alemmassa 
sosioekonomisessa asemassa olevissa perheissä lasten ylivilkkausoireiden rinnalle 
saattaa kasvatuksellisista syistä kehittyä käytösongelmia, ja näiden perheiden lapset 
päätyvät laajempien oireidensa vuoksi erikoissairaanhoitoon. Perheitä voitaisiin siis 
auttaa myös muutoin kuin lasten oireisiin keskittymällä, ja esimerkiksi vanhem-
muutta kehittävistä valmentavista interventioista saattaa olla hyötyä (Zwi et al., 
2011). 
Vanhempien omat keskittymiskyvyn säätelyn vaikeudet ja impulsiivisuus toden-
näköisesti vaikuttavat heidän sosioekonomiseen asemaansa. Voidaan siis olettaa, 
että osin perheen matalan sosioekonomisen aseman ja lasten ADHD-oireiden väli-
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nen yhteys selittyisi osin vanhemmilta periytyvillä ominaisuuksilla. Tässä tutkimuk-
sessa vanhempien psykopatologian vaikutusta yhteyteen ei tarkasteltu. Yhdysvalta-
laisessa tutkimuksessa onkin havaittu yhteys vanhemman ADHD-diagnoosin ja hei-
komman tulotason välillä (Rowland et al., 2018). Samassa tutkimuksessa kuitenkin 
havaittiin, että yhteys perheen sosioekonomisen aseman ja lapsen ADHD:n välillä 
oli merkitsevä, vaikka vanhemman häiriön olemassaolo otettiin huomioon.  
Häiriötä kasautuu taloudellisesti huono-osaisimpiin perheisiin. Lapsen tällainen 
krooninen psykiatrinen häiriö aiheuttaa perheille myös ylimääräistä taloudellista 
kuormaa (Zhao et al., 2019), ja esimerkiksi Yhdysvalloissa on arvioitu jopa kymme-
nesosan lapsista jäävän vaille asianmukaista hoitoa vanhempien rahavaikeuksien 
vuoksi (Nasol et al., 2018). Suomessa häiriön vaikutusta perheiden toimeentuloon ei 
tunneta. Otaksuttavasti Suomessa vaikutus on vähäisempi kuin Yhdysvalloissa, 
koska esimerkiksi lasten hoito on pääosin julkisesti rahoitettua. 
6.3.4 Psykiatriset ja neurokehitykselliset rinnakkaishäiriöt 
Aineistossa rinnakkaisia psykiatrisia ja neurokehityksellisiä diagnooseja oli yleisesti 
ottaen asetettu tutkittaville runsaasti, ja tulos oli yhdenmukainen aiemman tutkimus-
näytön kanssa. Yksittäisiä häiriöitä ilmeni tutkittavilla siinä määrin kuin aiempi tut-
kimuskirjallisuus on esittänyt. Tulosten vertaaminen kansainvälisiin tutkimustulok-
siin ei kuitenkaan ole yksinkertaista, koska aiempien tutkimusten menetelmät ja ai-
neistot ovat vaihtelevia. Pojilla ilmeni tässä aineistossa rinnakkaishäiriöinä enem-
män käytöshäiriöitä ja tytöillä ahdistuneisuutta ja masennusta. Tulokset alleviivaavat 
näiden lasten kärsivän monimuotoisista psykiatrisista ongelmista.  
Tapauksina olleista pojista 24 prosentilla ja tytöistä 19 prosentilla ei ollut muita 
häiriöitä. Kansainvälisesti häiriön rinnakkaishäiriöistä puhdasta muotoa on rapor-
toitu hieman enemmän eli joka kolmannella lapsella (Reale et al., 2017; Larson et 
al., 2011). Suomalaiset ADHD:tä potevat lapset todennäköisesti eivät poikkea tästä. 
Ilman rinnakkaishäiriöitä ilmenevän oirekuvan hoito on pääsääntöisesti yksinkertai-
sempaa, ja mahdollisesti tällaisia lapsia on Suomessa hoidettu perusterveydenhuol-
lossa ja yksityisillä klinikoilla. Näitä lapsia ei ole siis ollut tarpeen ohjata julkisen 
erikoissairaanhoidon piiriin, eikä heille ole kirjautunut ADHD:n diagnoosia HIL-
MOon.  
Tutkittavista enemmistö oli tarkasteluajan päättyessä alaikäisiä, mikä vuoksi tut-
kittavilla todettiin lähinnä lapsuus- ja nuoruusiässä ilmaantuvia häiriöitä. Jos tutkit-
tavia olisi seurattu aikuisikään, otaksuttavasti päihde-, mieliala- ja persoonallisuus-




Kalenterivuoden lopussa syntyneiden lasten ADHD:n kumulatiivinen insidenssi oli 
alkuvuonna syntyneisiin nähden korkeampi. Havainto oli samanlainen tytöillä ja po-
jilla. Ero oli merkillepantava tammi- ja joulukuussa syntyneiden kesken, mikä viittaa 
tuloksen yhdistyvän kalenterikuukauteen eikä esimerkiksi vuodenaikaan. Aineis-
tossa tulos korostui 7–9-vuotiailla, joten nimenomaisesti suhteellisilla ikäeroilla 
saattaa olla merkittävä selitysosuus.  
Kouluissa tehdyt havainnot ovat keskeisessä osassa, kun lapsia ohjataan diagnos-
tisiin arvioihin. Yhdysvalloissa lastenlääkärit ja lastenpsykiatrit ovat arvioineet opet-
tajien ehdottavan diagnoosia ensimmäisen kerran vanhempia ja yleislääkäreitä use-
ammin (Sax & Kautz, 2003). Tulosten perusteella voidaan olettaa, että koululuokasta 
nuorimmat ja siten kypsymättömimmin käyttäytyvät ohjataan herkemmin tervey-
denhuollon piiriin. Koulussa raportoidut ongelmat mitä ilmeisimmin tulkitaan ter-
veydenhuollossa ADHD:ksi, ja nämä lapset saavat diagnoosin.  
Tuloksia voidaan tulkita myös päinvastaisesti. Kenties myös luokan vanhempien 
lasten tosiasiallisia keskittymisvaikeuksia jää huomioimatta, jos he kykenevät kom-
pensoimaan vaikeuksiaan suhteellisella kypsyydellään. Tuloksista tehtävissä päätel-
missä on kuitenkin syytä noudattaa varovaisuutta, koska ei ole raportoitua tietoa, 
missä määrin suhteellista ikää on otettu diagnostisessa arviossa muutoinkin huomi-
oon tai oliko tutkittavien lasten koulunkäynnin alkua viivästetty. Tulosten perus-
teella voidaan kuitenkin todeta, että loppuvuonna syntyneiden lasten koulunkäynnin 
viivästämistä on monesti syytä punnita. Koulunkäynti kehityksellisesti vertaisten 
kanssa ja vuoden kuluessa tapahtuva kypsyminen saattavat vähentää oppimista hait-
taavaa käytöstä siinä määrin, ettei lapsen tilaa ole tarpeen medikalisoida. Diagnos-
tista arviota tekevien kliinikoiden olisi myös hyödynnettävä lukuisia tietolähteitä ar-
vioidessaan tarkkaavaisuushäiriöitä ja ylivilkkautta. Oireiden ilmenemistä on syytä 
kartoittaa myös kotona ja harrastuksissa, jotta suhteellinen ikä ei vääristäisi lapsesta 
tehtävää arviota. 
6.3.6 Vanhempien ikä 
Vanhempien nuori ikä oli yhteydessä ADHD:n kohonneeseen riskiin, vaikka tässä 
otettiin huomioon perheen sosioekonominen asema, äidin raskausajan tupakointi ja 
vanhempien psykiatriset häiriöt. Alle 20-vuotiaiden vanhempien lapsilla riski oli 
korkein. Molempien vanhempien ollessa alle 20-vuotiaita riski oli korkeampi verrat-
tuna siihen, että vain toinen oli kyseisen ikäinen. Tulokset olivat yhdenmukaisia 
aiempien tutkimusten kanssa. Lukuisat nuorten vanhempien ominaisuuksiin liittyvät 
seikat luultavasti kohottavat lasten todennäköisyyttä saada diagnoosi. Ensiksi nuoret 
vanhemmat ovat iäkkäämpiä useammin itse ylivilkkaita (Lehti et al., 2012), eikä tätä 
välttämättä ole diagnosoitu ominaisuuden kuitenkin periytyessä lapsille. Impulsiivi-
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simmat vanhemmat ovat lisäksi todennäköisesti aloittaneet sukupuolisen kanssakäy-
misen nuorempina. Toiseksi nuorilla vanhemmilla on useammin parisuhderiitoja ja 
perheet ovat alttiimpia hajoamaan (Russell et al., 2014; Deal & Holt, 1998). Tämän 
kaltaisille asioille altistuminen lapsuudessa on yhteydessä yleisesti ottaen myöhem-
män psykiatrisen oirehdinnan lisääntymiseen (Kessler, 2010). Kolmanneksi nuorten 
vanhempien riskipitoiset elämäntavat saattavat vaikuttaa sikiöön ja lapseen. Äidin 
tupakointi raskauden aikana otettiin tuloksissa huomioon, mutta esimerkiksi kanna-
biksen ja alkoholin käyttöä ei. Juuri raskaudenaikainen alkoholinkäyttö on yhtey-
dessä ADHD:n kohonneeseen riskiin riippumatta siitä, tupakoiko äiti (Mick et al., 
2002). Myös äidin kannabiksen polton raskausaikana on raportoitu olevan yhtey-
dessä lapsen tarkkaavaisuusoireisiin kymmenen vuoden iässä (Goldschmidt et al., 
2000). Neljänneksi nuoret vanhemmat laiminlyövät useammin raskausajan seuran-
nan (Raatikainen et al., 2007). Nämä vanhemmat eivät todennäköisemmin ole riittä-
vän äitiyshuollon piirissä raskauden alusta alkaen, ja lapsilla on riski syntyä ennen-
aikaisesti tai pienipainoisina (Partridge et al., 2012; Raatikainen et al., 2007). Tämän 
kaltaiset raskausajan komplikaatiot ovat sellaisenaan yhteydessä kohonneeseen 
ADHD-riskiin (Sciberras et al., 2017; Thapar et al., 2012; Thapar et al., 2013).  
Aineistossamme yli 30-vuotiaiden äitien lapsilla riski oli alentunut tätä nuorem-
piin nähden, mikä ei poikennut aiemman tanskalaistutkimuksen tuloksista (McGrath 
et al., 2014). Äidin korkeampi ikä synnytyksen aikaan limittyy vakaan taloudellisen 
aseman, korkeamman koulutuksen (Moffitt et al., 2002) ja kehitystä tukevan kasvu-
ympäristön (Fergusson & Woodward, 1999) kaltaisiin suojaaviin tekijöihin. Synnyt-
tävien äitien ikääntyessä erilaisten raskausajan komplikaatioiden riski kohoaa (Tarin 
et al., 1998), mutta suojaavat tekijät ovat mitä ilmeisimmin näitä merkittävämpiä 
(Myrskylä & Fenelon, 2012). Isien ollessa 45–49-vuotiaita ADHD:n riski oli lapsilla 
kohonnut, mutta vanhimmassa isien ikäkategoriassa vastaavaa yhteyttä ei havaittu. 
Nämä noudattelevat aiempien tutkimusten tuloksia, joissa isän vähintään 45 vuoden 
ikä on yhteydessä kohonneeseen riskiin (McGrath et al., 2014), ja sisaruksia verrok-
keina käyttäneessä mallissa riski nousi isän iän kohotessa (D'Onofrio et al., 2014). 
Myös skitsofrenian (Fountoulakis et al., 2018) ja kaksisuuntaisen mielialahäiriön 
(Chudal et al., 2014) riskin on havaittu olevan iäkkäämpien isien lapsilla koholla, 
tosin merkittävämmin kuin ADHD:tä tarkastelleessa aineistossamme. Mahdollisesti 
sukusolujen perimän kasautuvat mutaatiot ovat selityksenä tälle ilmiölle (Crow et 
al., 2000; Kong et al., 2012). 
6.3.7 Äidin raskaudenaikainen tupakointi 
Aineistossamme havaittiin yhteys äidin raskauden aikaisen tupakoinnin ja lapsen 
ADHD:n kohoavan todennäköisyyden välillä. Yhteys oli merkitsevä, vaikka mal-
lissa otettiin huomioon perheen sosioekonominen asema ja vanhempien ikä sekä 
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psykiatriset häiriöt. Tulos oli yhdenmukainen vastaavalla asetelmalla järjestettyjen 
tutkimusten havaintojen kanssa (Gustavson et al. 2017; Obel et al., 2016; Silva et al., 
2014; Skoglund et al., 2014; Zhu et al., 2014; Lindblad & Hjern, 2010). Raskauden 
ensikolmannekseen rajautunut tupakointi ei ollut yhtä voimakkaassa yhteydessä lap-
sen ADHD:n todennäköisyyteen kuin tämän jälkeen jatkunut tupakointi. Tämä voi 
olla viite annosriippuvuussuhteesta, jota tukee aiempi löydös äidin poltettujen sa-
vukkeiden ja lasten keskittymisvaikeuksien korrelaatiosta (Thakur et al., 2013; Wi-
lens et al., 2008) sekä suomalainen löydös raskausajan plasman kotiniinipitoisuuden 
ja ADHD-diagnoosin todennäköisyyden suorasta yhteydestä (Sourander et al., 
2019). Kenties krooninen sikiön aivojen hapenpuute vaikuttaa häiriön kehittymi-
seen. Vaihtoehtoisesti aivot ovat loppuraskaudesta muutoin haavoittuvampia, tai lo-
pettamaan kykenevillä äideillä on muita lasta suojaavia ominaisuuksia.  
Altistuminen tupakoinnille raskausaikana oli erityisen voimakkaasti yhteydessä 
samanaikaiseen ADHD:hen ja käytöshäiriöön. Yhteys oli voimakkaampi kuin tilan-
teessa, jossa lapsella oli ADHD ilman tarkasteluun otettuja rinnakkaishäiriöitä. Ni-
menomaisesti ADHD:n ja käytöshäiriöiden kasautumiselle raskauden aikana tupa-
koineiden äitien lapsille voidaan esittää lukuisia mahdollisia selityksiä. Ensiksi sa-
vukkeilla voi olla suora myrkyllinen vaikutus. Nikotiini istukan läpäisevänä mole-
kyylinä (Pastrakuljic et al., 1998) ja aivojen välittäjäaineen, asetyylikoliinin, vasta-
vaikuttajana (Dwyer et al., 2009) saattaa häiritä sikiön keskushermoston kehitystä 
ratkaisevalla tavalla. Eläinkokeissa nikotiinialtistus on lisännyt koe-eläinten moto-
rista aktiivisuutta (Abbott et al., 2012), ja ihmisillä altistus on ollut yhteydessä käy-
töshäiriöihin (Gatzke-Kopp & Beauchaine, 2007). Toiseksi tupakointi raskausaikana 
voi viitata geneettisiin ominaisuuksiin, jotka välittyvät jälkeläisille. Esimerkiksi 
juuri ADHD-oireita potevat tupakoivat yleisesti ottaen enemmän (Wilens et al., 
2008). Lapset saattavat olla myös perimältään haavoittuvia savukealtistukselle. Ras-
kauden aikaiselle tupakoinnille altistuneilla lapsilla ilmeni enemmän tarkkaavai-
suus- ja uhmakkuusoireita, jos he kantoivat spesifiä dopamiinin aineenvaihduntaa 
säätelevän geenin varianttia (Kahn et al., 2003). Kolmanneksi erot kasvatuskäytän-
nöissä saattavat korostaa löydöstä. Tupakoivien vanhempien kasvatus on useammin 
ankaraa eikä yhtä tukevaa kuin tupakoimattomien (Steinberg et al., 2015). Tämän 
kaltainen kasvatus yleisesti ottaen on yhteydessä lasten ongelmakäyttäytymiseen 
(Tung et al., 2014), ja ADHD:tä potevat lapset ovat tällaisille kasvatusmenetelmille 
erityisen haavoittuvaisia (Steinberg et al., 2015). 
On myös mahdollista, että havaitut yhteydet selittyvät raskausaikana tupakoivien 
äitien muutoin poikkeavilla ominaisuuksilla tavasta pidättäytyviin nähden. Pohjois-
maisissa aineistoissa ADHD:tä potevat lapset eivät ole altistuneet enempää tupa-
koinnille kuin heidän terveet sisaruksensakaan (Obel et al., 2016; Skoglund et al., 
2014). Nämä löydökset ovat tulkittavissa siten, että esimerkiksi tässä tutkimuksessa 
havaittu yhteys tupakoinnin ja häiriön riskin kesken selittyisi savukkeiden suorien 
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myrkyllisten vaikutusten sijaan perintötekijöillä. Naisilla ADHD-oireiden määrä 
lapsuusiässä korreloi tupakoinnin aloittamisen todennäköisyyteen nuorena (Elkins et 
al., 2018), joten raskausaikana tupakoivilla saattaa olla näitä oireita enemmän. 
6.3.8 Vanhempien psykiatriset häiriöt 
Lapsella diagnosoitu ADHD oli yhteydessä niin isillä kuin äideillä diagnosoitujen 
mielenterveyden häiriöiden kohonneeseen todennäköisyyteen. Yhteys oli merkit-
sevä, vaikka mallissa otettiin huomioon perheen sosioekonominen asema, raskau-
denaikainen tupakointi ja vanhempien ikä. Tulos ei siis poikennut aiempien rekiste-
ritutkimusten tuloksista. Aiempaa tutkimustietoa täydentävä havainto oli, että ylei-
sesti yhteys äidin diagnoosiin oli aineistossamme voimakkaampi. Tämä ero kävi ilmi 
masennuksen, persoonallisuus- ja päihdehäiriöiden kohdalla. Erolle äitien ja isien 
kesken on lukuisia mahdollisia selityksiä. Ensiksi rekisteriaineistossa ei voida ottaa 
huomioon lisääntynyttä stressiä, joka otaksuttavasti yhdistyy psykiatriseen oirehdin-
taan. Stressin yltyessä elimistön hypotalamus-aivolisäke-lisämunuaiskuori-akseli 
aktivoituu lisäten glukokortikoidien eritystä. Äidin verenkierron kohonneiden glu-
kokortikoidipitoisuuksien onkin esitetty häiritsevän alkion keskushermoston kehi-
tystä (Carson et al., 2016; Ziljmans et al., 2015). Mahdollisesti tästä ilmiöstä on ollut 
kyse esimerkiksi tanskalaisilla äideillä, joiden puolison kuolema raskausaikana ko-
hotti syntyneen lapsen todennäköisyyttä saada ADHD:n diagnoosi (Class et al., 
2014). Toiseksi äidin psyykenlääkkeiden käyttö raskauden aikana on saattanut vai-
kuttaa sikiöön. Erityisesti mielialantasaajat ja psykoosinvastaiset lääkkeet ovat osoit-
tautuneet sikiölle haitallisiksi (Velez-Ruiz & Meador, 2015). Vastaavasti masennus-
lääkkeiden käytön ja jälkikasvun ADHD:n todennäköisyyden yhteys ei ole tutkimus-
ten perusteella yksiselitteinen (Castro et al., 2016; Clements et al., 2015; Figueroa et 
al., 2010; Malm et al., 2016). Kolmanneksi oireilevat äidit ovat saattaneet käyttää 
raskausaikana enemmän alkoholia. Vähäistä käyttöä ei lähinnä selkeäpiirteisen on-
gelmakäytön tunnistavassa rekisteriaineistossa kyetä ottamaan huomioon. Erityisesti 
masennus yhdistyy lisääntyneeseen alkoholinkäyttöön, joka on ADHD:n ohella yh-
teydessä lukuisiin sikiön kehityksellisiin häiriöihin (Engelstad et al., 2014; Han et 
al., 2015; Onah et al., 2016). Neljänneksi äidin ja vastasyntyneen vuorovaikutuksen 
häiriintyminen äidin kärsiessä itse mielenterveysongelmista saattaa myöhemmin ko-
rostaa lapsen oireita. Masentuneiden äitien on esitetty reagoivan vähemmän lastensa 
tarpeisiin (Bernard-Bonnin et al., 2004). Romanialaisissa orpokodeissa äärimmäisen 
vähäiseksi jäävän hoivan on arvioitu olleen yhteydessä lasten myöhempiin ADHD-
oireisiin (Sonuga-Barke et al., 2017). Viidenneksi myös perintötekijät saattavat se-
littää äitien psykiatrisen oirehdinnan ja jälkeläisten häiriöiden voimakkaamman yh-
teyden. Tämä merkitsisi, että kenties yksinomaan äidiltä periytyvä mitokondriaali-
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nen (Chinnery & Schon, 2003) tai X-kromosomaalinen (Cederlöf et al., 2014; Lo-
Castro et al., 2011; Reilly et al., 2015) perimäaines vaikuttaisi häiriön kehitykseen. 
Lapsuusiän häiriöitä oli rekisteröitynyt vanhemmille niukasti. Esimerkiksi 
ADHD:n diagnoosi oli ainoastaan noin prosentilla tutkittavien ja promillella verrok-
kien vanhemmista. ADHD:n vallitsevuudeksi väestössä on poikkileikkaustutkimuk-
sissa esitetty 4–6 prosenttia. Terveydenhuollossa ymmärrys häiriön olemassaolosta 
on lisääntynyt vanhempien vartuttua, ja osalle vanhemmista diagnoosi on asetettu 
vasta aikuisiällä (Voutilainen et al., 2004). Voidaan otaksua, että osalla vanhemmista 
on ADHD:n asemesta tunnistettu vain jokin rinnakkainen psykiatrinen sairaus. Vaih-
toehtoisesti tosiasiallinen ADHD-oireisto on tulkittu tyystin toiseen häiriöön kuulu-
vaksi ja heille on asetettu oireiltaan samankaltaisen psykiatrisen sairauden diagnoosi. 
Tämä osittain selittäisi psykiatristen häiriöiden laajakirjoisen yhteyden jälkeläisten 
ADHD:hen. Vaikka autismikirjon häiriöitä oli diagnosoitu vain yksittäisillä vanhem-
milla, yhteys lasten ADHD:hen oli silti merkitsevä. Tulosten perusteella ei voi tehdä 
pitkälle vietyjä johtopäätöksiä, mutta havainto osaltaan vahvistaa näyttöä näiden 
kahden häiriön kasautumisesta samoihin perheisiin ja mahdollisista yhteisistä perin-
nöllisistä riskitekijöistä (Leitner, 2014; Musser et al., 2014; van Steensel et al., 
2012).  
Ennen ja jälkeen lapsen syntymän vanhemmille asetetut diagnoosit olivat saman-
laisessa yhteydessä lapsen ADHD:n kanssa. Tuloksen perusteella yhteys vanhem-
pien ja lasten oireilun kesken ei ole yksinomaan lasten käytöksen aikaansaamaa. Las-
ten oireilu saattaa silti ahdinkoon näiden lasten vanhempia, jotka haastattelututki-
muksen perusteella ovat terveiden lasten vanhempia kuormittuneempia (Insa et al., 
2018). Vanhempien psyykkisten ongelmien hoidolla on merkitystä myös lapsille, 
koska esimerkiksi vanhempien masennus yhdistyy lasten tehottomampaan terveys-
palveluiden käyttöön, kuten ehkäisevien toimien ohittamiseen ja useampiin päivys-
tyskäynteihin (Sills et al., 2007). 
 
  61 
7 Johtopäätökset 
7.1 Kansanterveydelliset huomiot 
ADHD:llä on monia riskitekijöitä. Tämän vuoksi häiriön ilmaantuvuuteen voitaisiin 
todennäköisesti vaikuttaa monin eri keinoin, esimerkiksi odottavien äitien tupakasta 
vieroittautumista tukemalla, tarjoamalla nuorille raskaudenehkäisyä ja seulomalla 
sekä hoitamalla varhain molempien vanhempien mielenterveysongelmia. Moninai-
set riskitekijät myös viittaavat siihen, että häiriötä potevien lasten perheisiin kasau-
tuu sosiaalisia ja terveydellisiä ongelmia. Näiden perheiden tehokas auttaminen edel-
lyttääkin monien eri asiantuntijoiden yhteistyötä.  
Yksityiskohtaisia, kliiniseen työhön suoraan sovitettavia hoitosuosituksia ei tut-
kimuksen tulosten perusteella voi johtaa. Tapauksilla ilmenneen monimuotoisen 
psykiatristen ja neurokehityksellisten rinnakkaishäiriöiden kirjon perusteella voi-
daan esittää, että näiden lasten hoitamisessa tulisi ottaa huomioon ADHD:n ydinoi-
reiden ohella muunlaisetkin ongelmat. ADHD-potilaiden parissa työskentelevien tu-
lisi pyrkiä tunnistamaan rinnakkainen oirehdinta, ja kunkin potilaan hoito onkin tar-
peen suunnitella yksilöllisesti. Psykiatrisen hoidon vastetta arvioitaessa on kiinnitet-
tävä huomiota myös muihin ongelmiin kuin ADHD:n ydinoireisiin. Vaikka lapsen 
tarkkaavaisuusongelmat ja ylivilkkaus vähenisivät hoidon aikana, esimerkiksi mie-
lialaoireet ja oppimisen vaikeudet saattavat jäädä ennalleen. 
Tutkittavista merkittävä osa oli poikia, ja se on enemmän kuin poikkileikkaus-
tutkimusten perusteella oli odotettavissa. Vanhemmilla häiriötä oli diagnosoitu vain 
vähän. Voidaan olettaa, että Suomessa erityisesti merkittävä osa aikuisikäisistä nai-
sista on jäänyt vaille asianmukaista ADHD-diagnoosia. Häiriö olisi suotavaa ottaa-
kin erotusdiagnostisena vaihtoehtona huomioon, kun aikuisikäisten psykiatrinen oi-
rehdinta ei reagoi kohdennettuun hoitoon ja oireistoon liittyy tarkkaavuuden ylläpi-
don vaikeuksia. 
7.2 Jatkotutkimus 
Väitöskirjan tutkimuskysymyksiä on tarkasteltu myös maissa, joissa on suomalaisiin 
aineistoihin rinnastettavat kansalliset rekisterit. Aiemmissa rekisteritutkimuksissa 
rinnakkaishäiriöitä ei ole otettu samalla tavoin huomioon, riskimuuttujat eivät ole 
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yhtä yksityiskohtaisia eikä rekistereiden luotettavuutta ole tutkittu. Silti tutkimusase-
telmien toistaminen sellaisenaan lisäisi vain rajallisesti ymmärrystä häiriön riskite-
kijöistä. Tutkimuskysymyksiä uudelleen tarkasteltaessa vastaavissa rekisteripohjai-
sissa asetelmissa olisi perusteltua valita verrokeiksi yleisväestöstä satunnaistetusti 
poimittujen sijaan tutkittavien sisarukset. Näin perimän vaikutus tuloksiin voitaisiin 
erottaa paremmin yksittäisistä ympäristötekijöistä.  
Rekisteritietoa hyödyntäen voisi myös tutkia, miten ADHD vaikuttaa diagnoosin 
saaneiden lasten myöhempiin vaiheisiin. Tällaista koottua rekisteritietoa voitaisiin 
koota esimerkiksi ennenaikaisesta eläköitymisestä, aikuisiän sosioekonomisesta ase-
masta, rikollisuudesta, kuolleisuudesta ja terveyspalveluiden käytöstä. Rekisteritie-
don perusteella voitaisiin myös tehdä päätelmiä, vaikuttavatko tunnistetut riskitekijät 
vielä diagnoosin saaneiden ennusteeseen. Vastaavasti lääkehoidon ja muiden kun-
toutusmuotojen vaikutusta voitaisiin tutkia jaotellen tutkittavia sen mukaan, millai-
sille riskitekijöille he ovat altistuneet tai millaisia rinnakkaishäiriöitä heillä ilmenee. 
Raskaudenaikaisia riskitekijöitä voitaisiin tutkia rekisteritutkimuksen ohella 
myös hyödyntämällä väestöstä kerättyjä ja säilöttyjä kudosnäytteitä. Näin olisi mah-
dollista esimerkiksi mitata objektiivisesti äidin raskausajan riskikäyttäytymistä hei-
jastelevia aineenvaihduntatuotepitoisuuksia ja laskea häiriölle polygeenisiä riskipis-
teitä. 
Rekisteritietoa tarkastelemalla on pystytty tarkastelemaan vain osaa lasten psy-
kiatriseen oirehdintaan todennäköisesti vaikuttavista tekijöistä. Kasvatukseen ja van-
hemmuuteen liittyvistä tekijöistä ei ole tallennettuna tietoa, vaan näiden asioiden yh-
teyttä häiriöön ja roolia muiden riskitekijöiden välittäjänä pitäisi tarkastella haastat-
telututkimuksissa. Tällainen tutkimus olisi perusteltua tehdä pitkittäisenä seuranta-
tutkimuksena, jotta mahdollisten muutosten ja eri ikäkausina tapahtuvien altistumis-
ten vaikutusta voitaisiin arvioida. Haastattelu- ja kyselytutkimusten avulla voitaisiin 
myös saada enemmän tietoa lasten häiriön vaikeusasteesta. 
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Liitteet 
Liite 1: Aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön (F90.0) diagnostiset kriteerit ICD-10-järjestelmän 
mukaisesti. 
ADHD-diagnoosiin tarvitaan poikkeavaa keskittymiskyvyttömyyttä, hyperaktiivisuutta ja levottomuutta, 
jotka ovat laaja-alaisia, useissa tilanteissa esiintyviä ja pitkäkestoisia ja jotka eivät johdu muista häiri-
öistä, kuten autismista tai mielialahäiriöistä. 
G1 Keskittymiskyvyttömyys. Vähintään 6 seuraavista oireista on kestänyt vähintään 6 kuu-
kautta ja oireet ovat haitaksi ja lapsen kehitystasoon nähden poikkeavia: 
1. Huomion kiinnittäminen riittävän hyvin yksityiskohtiin epäonnistuu usein tai potilas tekee 
huolimattomuusvirheitä koulussa, työssä tai muissa tehtävissä. 
2. Keskittyminen leikkeihin tai tehtäviin epäonnistuu usein. 
3. Usein potilas ei näytä kuuntelevan, mitä hänelle puhutaan. 
4. Ohjeiden noudattaminen ja koulu-, koti- tai työtehtävien valmiiksi tekeminen epäonnistu-
vat usein (ei johdu uhmakkaasta käytöksestä tai kyvyttömyydestä ymmärtää ohjeita). 
5. Kyky järjestää tehtäviä ja toimintoja on usein huonontunut. 
6. Usein potilas välttää tai kokee voimakkaan vastenmielisenä tehtävät, jotka vaativat 
psyykkisen ponnistelun ylläpitämistä, kuten esimerkiksi läksyt. 
7. Potilas kadottaa usein esineitä, jotka ovat tärkeitä tietyissä tehtävissä ja toiminnoissa, ku-
ten koulutavaroita, kyniä, kirjoja, leluja tai työkaluja. 
8. Potilas häiriintyy usein helposti ulkopuolisista ärsykkeistä. 
9. Potilas on usein muistamaton päivittäisissä toiminnoissa. 
G2. Hyperaktiivisuus. Vähintään 3 seuraavista oireista on kestänyt vähintään 6 kuukautta ja oi-
reet ovat haitaksi ja lapsen kehitystasoon nähden poikkeavia: 
1. Potilas liikuttelee usein levottomasti käsiään tai jalkojaan tai vääntelehtii tuolillaan. 
2. Potilas lähtee usein liikkeelle luokassa tai muualla tilanteissa, missä edellytetään paikalla 
pysymistä. 
3. Potilas juoksentelee tai kiipeilee usein tilanteissa, missä se ei kuulu asiaan (nuorilla tai 
aikuisilla voi esiintyä pelkkänä levottomuuden tunteena). 
4. Potilas on usein liiallisen äänekäs leikkiessään tai ei onnistu paneutumaan hiljaa harras-
tuksiin. 
5. Potilas on motorisesti jatkuvasti liian aktiivinen eikä aktiivisuus oleellisesti muutu sosiaali-
sen ympäristön mukaan tai ulkoisista vaatimuksista. 
G3. Impulsiivisuus. Vähintään 3 seuraavista oireista on kestänyt vähintään 6 kuukautta ja oireet 
ovat haitaksi ja lapsen kehitystasoon nähden poikkeavia: 
1. Potilas vastaa usein jo ennen kuin kysymykset ovat valmiita ja estää vastauksellaan tois-
ten tekemiä kysymyksiä. 
2. Potilas ei usein jaksa seistä jonossa tai odottaa vuoroaan peleissä tai ryhmissä. 
3. Potilas keskeyttää usein toiset tai on tunkeileva (esimerkiksi tunkeutuu toisten keskuste-
luihin ja peleihin). 
4. Potilas puhuu usein liian paljon ottamatta huomioon tilanteen vaatimaa pidättyväisyyttä. 
G4. Alkamisikä 




Diagnostisten kriteerien tulee täyttyä useammassa kuin yhdessä tilanteessa, esimerkiksi tark-
kaamattomuutta ja hyperaktiivisuutta tulee esiintyä sekä kotona että koulussa tai sekä kou-
lussa että esimerkiksi vastaanotolla. Tavallisesti tarvitaan tietoa useammasta kuin yhdestä 
lähteestä. Esimerkiksi opettajan kertomus lapsen käytöksestä on yleensä välttämätön lisä 
vanhempien kertomuksiin. 
G6. Aiheutuva haitta. 
Kohtien G1–G3 oireet aiheuttavat kliinisesti merkittävää ahdistusta tai sosiaalisten, opintoihin 
liittyvien tai ammatillisten toimintojen heikkenemistä 
G7. Ei ole diagnosoitavissa seuraavia sairauksia: 





Liite 2: Aktiivisuuden ja tarkkaavuuden häiriön (314) diagnostiset kriteerit DSM-IV-järjestelmän mu-
kaisesti. 
Tarkkaavuus- ja yliaktiivisuushäiriön diagnoosiin tarvitaan kohtien A-E kriteerien täyttyminen. 
A Joko (1) tai (2): 
(1) Tarkkaamattomuus: Vähintään 6 seuraavista tarkkaamattomuuden oireista on jatku-
nut vähintään 6 kuukauden ajan kehitystasoon nähden epäsopivina:  
a)  Jättää usein huomiotta yksityiskohtia tai tekee huolimattomuusvirheitä koulussa, 
työssä tai muussa toiminnassa. 
b)  Usein toistuvia vaikeuksia keskittyä tehtäviin tai leikkeihin. 
c)  Usein ei näytä kuuntelevan suoraan puhuteltaessa. 
d)  Jättää usein seuraamatta ohjeita eikä saa koulu- tai työtehtäviään suoritetuksi (ei 
johdu vastustuksesta tai siitä, ettei ymmärrä ohjeita). 
e)  Usein toistuvia vaikeuksia tehtävien ja toimien järjestämisessä. 
f)  Usein välttelee, inhoaa tai on haluton suorittamaan tehtäviä, jotka vaativat pitkäkes-
toista henkistä ponnistelua (kuten koulu- tai kotitehtävät). 
g)  Kadottaa usein tehtävissä tai toimissa tarvittavia esineitä (esimerkiksi leluja, kyniä, 
kirjoja, työkaluja). 
h)  Häiriintyy helposti ulkopuolisista ärsykkeistä.(i) Unohtaa usein asioita päivittäisissä 
toimissa. 
(2) Vähintään 6 seuraavista yliaktiivisuuden/impulsiivisuuden oireista on jatkunut vähin-
tään 6 kuukauden ajan kehitystasoon nähden epäsopivina:  
Yliaktiivisuus 
a)  Liikuttelee usein hermostuneesti käsiä tai jalkoja tai kiemurtelee istuessaan. 
b)  Poistuu usein paikaltaan luokassa tai muissa tilanteissa, joissa edellytetään paikal-
laan oloa. 
c)  Juoksentelee tai kiipeilee usein ylettömästi sopimattomissa tilanteissa (nuorilla tai 
aikuisilla voi rajoittua levottomuuden tunteeseen). 
d)  Usein toistuvia vaikeuksia leikkiä tai harrastaa mitään rauhallisesti. 
e)  On usein ”jatkuvasti menossa” tai ”käy kuin kone”. 
f)  Puhuu usein ylettömästi. 
Impulsiivisuus 
g)  Vastailee usein kysymyksiin ennen kuin ne on kunnolla esitetty. 
h)  Usein toistuvia vaikeuksia odottaa vuoroaan. 
i)  Usein keskeyttää toiset tai on tunkeileva toisia kohtaan (esimerkiksi tuppautuu tois-
ten seuraan). 
B Jotkin haittaa aiheuttaneet yliaktiivisuuden/impulsiivisuuden tai tarkkaamattomuuden oireet 
ovat esiintyneet ennen 7 vuoden ikää. 
C Jotakin oireista johtuvaa haittaa ilmenee kahdella tai useammalla elämän alueella (esimer-
kiksi koulussa ja kotona). 
D Selviä todisteita kliinisesti merkittävästä häiriöstä sosiaalisessa, koulutuksellisessa tai am-
matillisessa toiminnassa 
E Oireet eivät ilmene ainoastaan laaja-alaisen kehityshäiriön, skitsofrenian tai muun psykoot-
tisen häiriön aikana eivätkä ole ennemmin tulkittavissa muuhun mielenterveyden häiriöön 
(esimerkiksi mieliala-, ahdistuneisuus-, dissosiaatio- tai persoonallisuushäiriö) kuuluviksi. 
 Tarkkaavuus- ja ylivilkkaushäiriö, yhdistynyt tyyppi: jos sekä kriteeri A1 että A2 ovat täytty-
neet viimeisen 6 kuukauden aikana.Tarkkaavuus- ja yliaktiivisuushäiriö, pääasiallisesti tark-
kaamattomuustyyppi: jos kriteeri A1 on täyttynyt, mutta kriteeri A2 ei ole täyttynyt viimeisten 
6 kuukauden aikana. Tarkkaavuus- ja yliaktiivisuushäiriö, pääasiallisesti yliaktiivinen/impul-





Liite 3: Vanhempien psykiatristen ja neurokehityksellisten häiriöiden luokitteluun sovelletut ICD-
koodit 
 ICD-10 ICD-9 ICD-8 
Skitsofrenia tai 
skitsoaffektiivinen häiriö 
F20, F25 295 295 




F30, F31 2962A-G, 2963A-G, 
2964A-G, 2967A 
296.10, 296.30, 298.10 




296 (poislukien 296.10 
ja 296.30), 298.00, 
298.10, 300.41 
Ahdistus F40-42 (poislukien 
F41.2) 
3000A, 3000B, 3000C, 
3002B, 3002C, 3002D, 
3002X, 3003A 
300.00, 300.20, 300.30 
Persoonallisuushäiriöt F60-62 301 (poislukien 3012C) 301 
Päihdehäiriöt F10-19 303–305, 291–292 303–304, 291, 294.30 
ADHD F90 314  
Autismikirjon häiriöt F84 299  
Käytöshäiriöt F90.1, F91, F92 312.0A, 3123D 308.99 
Oppimishäiriöt  F80-83 315 306.00, 306.10, 306.30 
Älyllinen kehitysvamma F70–F79 317-319 310-315 
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